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Vorwort. 


Im  folgenden  übergebe  ich  der  Öffentlichkeit  eine  Studien- 
reihe, die  mich  seit  einer  großen  Reihe  von  Jahren  beschcäftigt. 
Den  ersten  Grundstock,  ja  ich  kann  wohl  geradezu  sagen,  den 
ganzen  Anstoß  lieferte  ein  Kapitel  von  anscheinend  unterge- 
ordneter Bedeutung,  Ucämlich  die  Anatomie  der  „Klappenmusku- 
latur-'. Dieser  Abschnitt  bildete  einen  Teil  aus  der  von  mir 
bearbeiteten,  aber  bisher  nur  zum  kleinsten  Teil  veröffentlichten 
Preisaufgabe  der  Greifswalder  medizinischen  Fakultät  aus  dem 
Jahre  1885,  deren  Thema  lautete:  „Nach  vorausgeschickter  historisch - 
kritischer  Übersicht  über  die  bislier  vorliegenden  Untersuchungen 
sollen  anatomische,  histologische,  physiologische  Untersuchungen 
angestellt  werden  über  die  Muskulatur  des  Endocardium,  der 
Herzklappen,  der  Venae  cavae,  der  Venae  pulmonales  und  der 
eigenen  Herzgefäße  bei  Warmblütern." 

Aus  dieser  Arbeit  habe  ich  den  Teil,  welcher  die  Anatomie 
der  Klappenmuskulatur  behandelt,  nur  unter  Vornahme  einiger 
Kürzungen,  unverändert  übernommen,  die  funktionelle  Bedeutung 
der  genannten  Muskidatur  habe  ich  dagegen  einer  kleinen  Uber- 
arbeitung  unterzogen,  um  die  für  die  vorliegenden  Zwecke  wiclitigen 
Punkte  besser  hervorzuheben.  Nun,  die  hierbei  zu  Tage  getretenen 
Resultate  führten  mich  zu  weiteren  Überlegungen  und  Unter- 
suchungen und  diese  ließen  mich  die  mich  zunächst  selber 
frappierende  Erfahrung  machen,  daß  einzelne  auf  anatomische 
Verliältnisse  Bezug  nehmende  Behauptungen  der  Physiologen,  die 
jedoch  fundamentale  Sätze  aus  der  Lehre  vom  Bewegungsraodus 
der  Kammei-muskulatur  behandelten,  bedeutende  Irrtümer  zur 
Voraussetzung  hatten.  Zuerst  von  autoritativer  Seite  ausgesprochen, 
waren  sie  von  Jahr  zu  Jahr,  von  Jahrzehnt  zu  Jahrzehnt  immer 
weiter  gelehrt  worden.  Dinge  von  anscheinend  ganz  neben- 
sächlicher Bedeutung,  wie  die  Insertions weise  und  Anordnung 
der  Chordae  tendinac,  erwiesen  sich  somit  als  außerordentlich 
wichtig,  sie  leiteten  mit  zwingender  Notwendigkeit  zu  einer  ab- 
weichenden Auflassung  in  außerordentlicli  wichtigen  Fragen  hin, 
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sie  wurde  geradezu  der  Schlüssel  /uui  Verständnis  bis  dahin 
unerklärter  Vorgänge. 

Eine  weitere  Anregung,  den  Versuch  zu  einer  Erweiterung 
unserer  Kenntnisse  vom  Bau  des  Myocards  iiu  wagen,  ging  von 
einzelnen  Befimden  an  pathologischen  Herzen  aus.  Diese  ver- 
anlagten mich,  die  Lymphbahnen  im  Herzmuskel  darzustellen: 
die  Schlußfolgerungen  aus  diesen  Versuchen  wiederum  führten 
dazu,  von  dem  durch  sie  veränderten  allgemeinen  Gesichtspunkte 
aus  Lehren  und  Aufl'assungen  aus  dem  Gebiete  der  Pathologie 
und  Klinik  der  Herzkrankheiten  einer  erneuten  Kritik  zu  unter- 
ziehen. 

Ich  bin  so  mit  dem  Gesamtresultate  meiner  Ai-beit  abseits 
von  der  gewöhnlichen  Heerstralie  geführt  worden.  Schritt  für 
Schritt.  Eine  ganze  Reihe  von  Jahren  ist  darüber  vergangen 
bis  ich  jetzt  zur  Veröffentlichung  schreite,  so  datieren  beispiels- 
weise die  Untersuchungen  über  die  Lymphbahnen  schon  aus  den 
Jahren  1892—94.  Wenn  auch  ein  wesentlicher  Grund  dafür  rein 
äußerlicher  Natur  ist  —  er  liegt  in  der  Schwierigkeit,  die  mannig- 
fachen und  zum  Teil  sehr  zeitraubenden  anatomischen  Unter- 
suchungen neben  den  Pflichten  der  täglichen  Praxis  in  den  übrig 
bleibenden  Mnfaestunden  nur  mit  sehr  bescheidenen,  äußeren 
Einrichtungen  zum  nötigen  Abschluß  zu  brmgen,  wobei  unwill- 
kommene und  unvorhergesehene  Unterbrechungen,  die  manches 
Präparat  vernichteten,  durchaus  keine  Seltenheit  waren  — ■  so 
haben  diese  Dinge  doch  eine  sehr  gute  Folge  gehabt:  sie  haben 
mich  zu  wiederholterem  Überlegen  gezwungen  und  mich  da- 
durch vor  übereiltem  Urteil  bewahrt,  das  in  dieser  Lage,  wo 
fimdamentale  Anschauungen  in  Frage  kommen,  mehr,  wie  un- 
angebracht war. 

Mögen  meine  Endergebnisse,  für  sich  betrachtet,  unter  Um- 
ständen ketzerisch  erscheinen,  ich  hoffe,  es  wird  mich  doch  jeder 
von  dem  Vorwurf  freisprechen,  daß  Neuerungssucht  die  Triebfeder 
meines  Unternehmens  gewesen  ist.  Wie  ich  glaube,  habe  ich 
meine  Gründe  auf  eine  Basis  gestellt,  die  zu  den  festesten  gehört, 
welche  die  Medizin  kennt;  in  der  Neuzeit  ist  zwar  für  kUnische 
Zwecke  die  Verwertung  der  Anatomie  etwas  m  den  Hintergrund 
gerückt,  ilire  Bedeutung,  ihr  Wert  ist  deshalb  nicht  verringert, 
ja  er  kann  es  überhaupt  niemals  werden:  Bau  und  Ein- 
richtung der  Organe  sind  Faktoren,  die  niemals  werden  vernach- 
lässigt werden  können! 

In  der  Darstellung  werde  ich  manchem  vielleiclit  nicht  Ge- 
nüge geleistet  haben,  weü  ich  Literaturangaben  auf  das  möglichst 
geringste  Maß  eingesclu-änkt  habe.    Aber  ich  sah  keine  Notwen- 
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cligkeit  zu  aiisgedelinterer  Erörterung  und  Anwendung  derselben. 
Einmiü  besitzen  wir  eine  ganze  Reihe  von  Arbeiten,  welche  dem 
Bedürfnis  nach  erschöpfender  Literaturangabe  Rechnung  tragen, 
handelt  es  sich  doch  zum  Teil  um  Gebiete,  die  außerordentlich 
intensiv  bearbeitet  smd,  dann  aber  kommt  für  mich  der  Umstand 
in  Betracht,  daß  ich  meine  Darstellung  unter  bisher  nicht  be- 
nutzten —  weil  nicht  bekannten  —  Gesichtspunkten  ausgeführt 
habe:  das  erspart  mir  tatsächlich  ein  weiteres  Emgehen  auf  die 
Literatur,  als  wie  ich  es  getan  habe.    SchließHcli  würde  eine 
erschöpfende  Benutzung  und  Anführung  aller  vorhandenen  Veröffent- 
lichungen einen  enormen  Raum  beansprucht  haben  und  das  ganz 
unnötig,  weü  für  meine  Ziele  und  Zwecke  nicht  die  geringste 
Förderung  daraus  zu  erwarten  war,    Im  wesentlichen  hoffe  ich, 
allen  Autoren  gerecht  geworden  zu  sein,  ich  glaube  auch  nicht, 
Prioritätskonflikten   ausgesetzt  zu  sein,    ganz   einfach  deshalb 
nicht,  weü  die  von  mk  benutzte  Basis  für  meine  Erörterungen 
nicht  vorhanden  war,  sondern  zum  Teil  erst  von  nnr  allein  hat 
geschaffen  werden  müssen.    Jedenfalls  kann  ich  die  Erklärung 
abgeben,  daß  ein  absichtliches  Ignorieren  etwa  übersehener  An- 
gaben nicht  in  memem  Willen  gelegen  hat. 

Was  die  lUustrationen  betrifft,  die  bei  dem  vorliegenden 
Thema  nicht  entbehrt  werden  konnten,  und  die,  hoffe  ich,  das 
Verständnis   bedeutend  erleichtern  werden,  so  war  es  meme 
Absicht,  in  ihnen  die  Tatsachen  so  ungeschminkt  und  so  wahr 
heitsgetreu,  wie  möglich,  zum  Ausdruck  zu  bringen.    Aus  dem 
Grunde  habe  ich  für  die  makroskopischen  Präparate  den  Modus 
gewählt,  sie  so,  wie  sie  von  mir  bearbeitet  waren,  photographieren  zu 
lassen.  Fig.  1  bis  5  inkl.  (Tafel  l-lll)  smd  auf  diese  V\^eise  gewonnen, 
sie  sind  nur  um  ein  geringes  kleiner,  als  die  Originale.   Fig.  6  bis 
9  (Tafel  IV  u.  V)  sind  aus  der  oben  angeführten  Preisarbeit  nach  den 
von  mir  damals  gefertigten  Zeichnungen  reproduziert.  Die  übrigen 
Figm-en  (10—21,  Tafel  V  bis  VII)  sind  genau  nach  meinen  eigenen  Prä- 
paraten mittelst  des  von  memem  Freimde  Dr.  Bernhai-d  (Braunschweig) 
modifizierten  Abbeschen  Zeichenapparates  (Zeitschrift  für  wissen- 
schafthche  Mikroskopie  und  für  mikroskopische  Technik  Bd.  Vlll 
1891,  Seite  291—95)  unter  Benutzung  des  gleichfalls  von  Bernhard 
konstriüerten  und  mir  von  ihm  zur  Verfügung  gestellten  Zeichen- 
tisches (die  gleiche  Zeitschrift  Bd.  IX,  1892,  Seite  439-445)  -  Vor- 
richtungen, die  sich  beide  mir  außerordentlich  bewährt  haben  — 
gezeichnet  worden.    Ausdrücklich  bemerke  ich,  daß  ich  es  ab- 
sichtlich vermieden  habe,  die  Figuren  irgendwie  aus  den  Präparaten 
zu  kombinieren,  ich  habe  sie  lediglich  den  Originalen  entsprechend 
gezeichnet. 
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Schließlich  erfülle  ich  eine  angenehme  Pflicht,  indem  ich 
Herrn  Sanitätsrat  Dr.  Hofmeier  liierselbst  auch  an  dieser  Stelle 
meinen  Dank  ausspreche  für  die  bereitwilligst  erteilte  Erlaubnis, 
das  Obduktionsmaterial  aus  seiner  Abteilung  des  Elisabeth- 
Krankenhauses  für  meine  Zwecke  benutzen  zu  dürfen. 

Berlin,  Januar  1903. 
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Es  mag  heutzutage  als  ein  gewagtes,  oder  auf  der  andern  Seite 
als  obsoletes  Unternehmen  angesehen  werden,  wenn  jemand  den 
Versuch  wagt,  die  Pathologie,  vielmehr  aber  noch  die  Klinik 
der  Herzmuskelerkrankungen  von  anatomischen  Gesichtspunkten 
aus  emer  Betrachtung  zu  unterwerfen.  Welche  Wandlungen  hat 
nicht  die  Lehre  dieser  Erkrankungen  im  Laufe  der  Zeit  überhaupt 
zu  verzeichnen  gehabt!  Bedeutet  es  doch  in  der  Geschichte  dieses 
Gebietes  schon  einen  wesenthchen  Fortschritt,  dafä  nach  einer 
langen,  mit  der  Ausbildimg  der  physikalischen  Untersuchmigs- 
methode  eng  verknüpften  Periode  der  Nichtbeachtung,  die  bedeut- 
same Rolle  des  Herzmuskels  bei  sämtlichen  Affektionen  des  Herzens 
in  semer  Dig-nität  überhaupt  erst  mehr  und  mehr  erkannt  und  be- 
tont wurde.  Erst  eine  verhältnismäfsig  kiu'ze  Reihe  von  Jahren 
ti-ennt  uns  von  diesem  Zeitpunkt. 

Hatte  man  bis  dahin  versucht,  z.  B.  bei  Fällen  von  organisclien 
Klappenfehlern,  die  schweren  Zirkulationsstörungen  auf  Rechnung 
des  eigenthchen  Ventildefektes  zu  setzen,  so  zwang  doch  un- 
befangene Beurteilung  und  der  Vergleich  anscheinend  gleicher  Er- 
krankungen unter  einander  zu  dem  Zugeständnis,  dai  jedenfalls 
außer  der  Klappenstörung  noch  andi-e  mitwh-kende  Faktoren  im 
Spiel  sein  mufsten;  der  forschende  Blick  fiel  da  zunächst,  auch  mit 
Recht,  auf  den  Herzmuskel  selber.  Freüich  befand  man  sich  über 
die  Art,  wie  und  weshalb  die  Herzmuskulatur  ihren  von  Fall  zu 
Fall  wechselnden  Einfluss  ausübte,  recht  sehi-  im  Unklaren.  VoUends 
unerklärliche  Erlebnisse  schienen  es  zu  sein,  indem  man  Symptome, 
die  als  charakteristisch  für  Klappenfehler,  ja  geradezu  als  pathogno- 
monisch  gelten,  an  Kranken  beobachtete,  bei  weichen  die  Autopsie 
nichts  von  der  vermuteten  Läsion  erkennen  ließ.  Deutlich  spiegeln 
sich  diese  Fragen  imd  die  herrschende  Unsiclierheit  noch  in  der 
Arbeit  von  Seitz  aus  den  Jahren  1873  und  74  wieder! 

Aber,  wenn  auch  diese  Arbeit ')  keine  Antwort  auf  alle  solche 
Fragen  geben  konnte,  enthielt  sie  doch  emen  wesenthchen 
Schritt  nach  vorwärts.  Es  wkd  das  unbestrittene  Verdienst  von 
Seitz  sein  und  bleiben,  zielbewußt  —  daran  fehlte  es  semen  Vor- 

')  Seitz,  Zur  Lehre  von  der  Überanstrengung  des  Herzens.  (Dentsdies 
Archiv  für  Klinische  Medizin,  Bd.  XI  u.  XII,  1873  u.  1874.) 

Albrccht,  Herzmuskel.  ^ 
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gängern  —  nicht  allein  auf  die  Bedeutung  des  Myocards  hin- 
gewiesen, sondern  in  die  Lehre  von  den  Herzmuskelerkrankungen 
einen  neuen  Faktor  eingeführt  zu  haben,  nämlich,  daß  eine  mit 
körperlicher  „Überanstrengung  in  Zusammenhang  stehende  Muskel- 
entartung des  Herzens"  vorkomme,  d.  h.  also  eine  organische  Er- 
krankung des  Kreislaufmotors  ohne  Beschädigimg  seiner  Ventile, 
allein  dmch  funktionelleEinflüsse!  Mögen  in  der  Folgezeit 
andere  Anschauungen  gegen  Seitz  entstanden  sein,  ein  Fortschritt 
war  immerhin  gemacht. 

Aber  selbst  mit  dem  Ausbau  und  der  Erweiterung  dieser  An- 
regungen (ich  nenne  die  Arbeiten  von  0.  Fräntzel,  v.  Leyden) 
wollte  es  nicht  gelingen,  Gesetze  zu  finden,  welche  es  dem  Arzt 
ermöglichen,  Art  und  Umfang  einer  anatomischen  Herzmuskel- 
erkrankung in  der  nötigen  Weise  mit  der  ei-forderhchen  Sicher- 
heit bestimmen  zu  können.    Entweder  die  Diagnose  blieb  oft  in 
suspenso,  oder  aber  in  andren  Fällen:  eine  Obduktion  bereitete  die 
größten  Überraschungen,  indem  sie  die  vermuteten  Veränderungen 
vermissen  ließ.   Und  doch  hatte  man  sicherer  mit  dem  Mikroskop 
und  neuen  Methoden  umgehen  gelernt,  man  konnte  mit  viel  voll- 
konnuenerem  Rüstzeug  zu  Werke  gehen,  als  noch  in  den  ßOiger 
Jaliren  etwa.  Trotzdem :  oft,  leider  sehr  oft,  findet  sich  bei  Fällen, 
die  infolge  schwerer  Zirkulationsstörungen  zu  gründe  gegangen 
waren,  die  wiederholte  Bemerkung,  daß  selbst  die  mikroskopische 
Untersuchung  keüie  nennenswerte  Degeneration  etc.  an  den  Muskel- 
fasern nachweisen  konnte!  Aber  weiter  auch  umgekehrt.  Es  war 
kein  seltenes  Vorkommnis,  daß  postmortale  Untersuchung  tat- 
sächliche Veränderungen  von  verschiedener  Ausdehnung  aufdeckte, 
die  man,  innnerhin  mit  emem  gewissen  Rechte,  glaubte,  in  Be- 
ziehung   zu   einzelnen  Erscheinungen    im  klinischen 
Bilde  setzen  zu  dürfen.  Aber  damit  war  es  auch  zu  Ende,  mehr 
war  nicht  erreicht,  weitere  Sclilüsse  konnten  nicht  gewagt  werden ; 
in  keinem  Falle  gelang  es,  eine  jeder  Kritik  einigermaßen  stand- 
haltende Begründung  selbst  nur  für  die  allgemeine  Folgerung  zu 
liefern,  daß  Beziehungen  zwischen  anatomischer  Läsion  und  ver- 
minderter Leistungsfähigkeit  des  Herzmuskels  im  Leben  bestanden 
hätten.   So  erimiere  ich  beispielsweise  nur  an  Cohnheims  Zweifel 
über  die  Bedeutmig  der  fettigen  Entartung  der  Muskulatur  als 
primärer  Erkrankung  und  ihren  Zusammenhang  mit  der  Muskel- 
insuffizienz. 

Es  blieb  genug  und  übergenug  Grund  zum  Unbefriedigtsem 
übrig:  Der  Arzt  war  ständig  hin-  und  hergeworfen  zwischen  Wollen 
und  Nichtkönnen.  Es  fehlte  eben  ein  etwas,  ein  Bmdeglied 
zwischen  dem,  was  man  sah,  imd  dem  traditionellen,  selbst  dm-ch 
neuere  Untersuchungen  erweiterten  positiven  Wissen.  Die  patho- 
logische Anatomie  beschrieb  Strukturveränderungen  der  Muskel- 
substanz, gab  auch  Erkläriuigen  oder  Versuche  für  deren  Zustande- 
kouunen;  die  normale  und  pathologische  Physiologie  arbeitete  mit 
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unendlichem  Eifer  und  häufte  Tatsachen  auf  Tatsachen  zu  fast 
unübersehbarer  Fülle  und  doch  gelang  es  der  Klinik  nicht,  aus 
diesem  großen  Material  das  Erforderliche  herausz.ufinden,  um  die 
Nutzanwendungen  für  ihre  Zwecke  zu  ziehen. 

Es  kann  kaum  verwundern,  daß  unter  diesen  Umständen  von 
kimischer  Seite  eine  Reaktion  entstand,  welche  einen  gänzlichen 
Bi-uch  mit  der  Überlieferung  bedeutete  und  auf  eigenen,  neuen 
Wegen  dem  ersehnten  Ziele  zustrebte.  Es  war  Rosenbach,  der 
im  Jahre  1881  eine  wesentlich  andere  Methode  der  Untersuchung 
von  Herzkranken  vorschlug.  Er  ist  seinen  Ansichten  bis  m  die 
Neuzeit  treu  geblieben  und  steht  fest  auf  dem  einmal  proklamierten 
Standpunkt.  Er  erklärt  kurzweg  das  „Streben  nach  anatomisch 
fundierter  Diagnose"  für  illusorisch,  er  fordert  an  ihrer  Stelle  die 
„funktionelle  Diagnose" ;  durch  sie  soll  der  Arzt  m  den  Stand  ge- 
setzt werden,  die  Grundlagen  für  sein  Handeln  zu  gewiimen.  Die 
funktionelle  Untersuchung,  die  darin  bestehen  soll,  „dass  man  den 
Kranken  nicht  mir  in  der  Ruhe,  womöglich  nur  einmal  untersucht, 
sondern  imter  den  verschiedensten  Bedingungen,  welche  die  Herz- 
kraft merklich  in  Anspruch  nehmen",  soll  es  ermöghchen,  „schon 
geringere  Grade  von  Herzschwäche"  bemerl^cbar  zu  machen,  denn 
es  gelte,  „die  Initialsymptome  aufzufinden,  die  Funktionsstörung, 
die'  sich  allmähhch  zur  Erkrankung  ausbildet,  in  ihren  feineren, 
noch  verborgenen  Anfangserscheinungen  aufzuspüren." ') 

Diese  von  Rosenbach  eingeleitete  Bewegimg  hat  von  Jahi'  zu 
Jahr  weitere  Kreise  gezogen  und  sie  hat  sich  heute  wohl  zu  all- 
gemeiner Anerkennung  durchgearbeitet:  mit  ihr  schien  jeder  Ver- 
such, anatomische  Erörterungen  wieder  heranzuziehen,  völlig  ab- 
getan zu  sein.  Ohne  Zweifel  hat  sie  wesentliches  geleistet:  die 
Klinik  wmde  für  das  Studium  der  Herzerkrankungen  frei  gemacht 
von  dem  einseitigen  Druck  imd  Emfluß  der  für  sie  im  Grimde 
nm-  die  Rolle  einer  Hilfswissenschaft  spielenden  pathologischen 
Anatomie.  Sie  war  gezwungen,  ihren  eigenen  Weg  zu  gehen 
und  der  praktische  Ei-folg  ist  nicht  ausgeblieben,  die  neue  Richtung 
hat  eine  Reihe  neuer  Krankheitsbilder  abgrenzen  gelelu-t,  hat  ihren 
unverkennbaren  Einfluß  auch  auf  therapeutische  Bestrebungen  aus- 
geübt. Ohne  Frage  hat  sie  für  die  Klinik  der  Herzmuskelafi'ektionen, 
für  die  ärztiichen  Bestrebimgen  ungleich  mehr  geleistet,  wie  die  aus- 
gedelmten  Erörtenmgen  und  Anwendungen  —  soweit  man  dies 
Wort  hier  überhaupt  gebrauchen  kann  —  der  Ergebnisse  aus  den 
jjathologisch  anatomischen  Forschungen.  Das  steht  fest.  Zu  er- 
warten ist  ohne  Frage  auch  noch,  daß  die  Zukunft  uns  bei  weiterer 
Ausbildung  der  Methode  noch  manche  reife  Frucht  bescheren  wird. 

Trotzdem  aber  dürfen  wk  die  Frage  nicht  zurückdrängen, 
kann  die  Methode  in  letzter  Konsequenz  ihre  Versprechungen  er- 
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füllen,  d.  Ii.  ist  sie  imstande,  uns  alle  Fragen,  die  in  dem  ent- 
halten sind,  was  wir  im  wahren  und  besten  Sinne  des  Wortes  als 
Diagnose  bezeichnen,  zu  beantworten?  Eins  mag  erst  noch  bemerkt 
werden.  Ich  habe  das  Wort  Diagnose  stark  in  den  Vordergrund 
gestellt.  Ich  habe  das  getan,  nicht  als  ob  diagnostische  Momente 
allein  in  Frage  kcämen,  es  handelt  sich  vielmehr  allgemein  um  die 
Erörterung  der  Pathologie  des  Myocards.  In  gewisser  Weise  ist 
jedoch  die  Diagnose  ein  Maßstab  für  pathologische  Kenntnisse 
überhaupt:  mit  der  gründlicheren  Ausbildung  der  letzteren,  von  dem 
jeweiligen  Standpunkte  der  Lehren  der  Pathologie  wnd  notwendig 
"die  praktische  Tätigkeit,  darunter  die  Diagnostik,  nicht  zum 
wenigsten  beeinflufst,  es  wird  dieser  geradezu  der  Stempel  auf- 
gedrückt. In  dieser  Weise  möchte  ich  die  Benutzung  des  Wortes 
Diagnose  verstanden  wissen. 

Rosenbachs  Worte  enthalten  also  zweierlei.  Erstens  behauptet 
er,  dali  die  Funktionsstörung  sich  erst  zur  Erkrankung  aus- 
bildet. Die  Diskussion  dieser  Behauptung  setze  ich  hier  aus,  zu- 
mal überdies  Argumente  gegen  sie  im  Folgenden  auch  noch  ent- 
halten sein  werden;  allgemein  aber  kann  Rosenbach  schon  ent- 
gegnet werden,  daß  er  seine  Beweise  in  jeder  Richtung  schuldig  ge- 
blieben ist.  An  ihm  ist  es,  erst  einmal  seine  Worte  mit  Tatsachen 
zu  belegen,  nicht  aber  unsere  Aufgabe,  vorher  Gegenbeweise  bei- 
zubringen; bis  dahin  bleibt  alle  Erörterung  leeres  Gerede. 

Wesentliclier  für  meine  nächsten  Zwecke  ist  Rosenbachs  an- 
dere Forderung,  nämlich  zweitens,  „die  Funktionsstörung"  und 
ihre  Ausdehnung  zu  bestimmen;  hierauf  liegt  das  Hauptgewicht. 
Bei  Besprechung  der  Muskeldegenerationen,  wie  sie  bei  Myocarditis 
beobachtet  sind,  erörtert  er  deren  klinische  Bedeutung  mit  folgen- 
den Worten:  „Wir  vertreten  dabei  (ebenso  wie  bei  der  Endocar- 
ditis)  den  klinisch  einzig  möglichen  Standpunkt,  dafs  alle,  an- 
scheinend morphologisch  so  verschiedenen  Texturerkrankungen 
ihrem  Wesen  nach  als  identisch,  als  verschiedene  Entwickelungs- 
stufen  und  Formen  eines  und  desselben  Grundprozesses  auf- 
zufassen sind.  In  welcher  Form  sich  auch  immer  auf 
dem  Leichentisch  ein  Herzmuskel,  der  in  abnormer 
Weise  funktioniert  hat,  präsentieren  mag,  im  Leben 
war  es  doch  sicher  nur  möglich,  die  Diagnose  einer 
mehr  oder  weniger  ausgeprägten  Insuffizienz  der 
Herzkraft,  des  weakened  heart,  zu  stellen.'") 

Das  eine  steht  sicher  fest,  dafs  degenerative  Vorgänge  an  der 
eigentlichen  Muskulatur  zu  einer  Herabsetzung  der  motorischen 
Leistungsfähigkeit  führen  müssen.  Aber  mit  der  Feststelhmg 
dieser  Tatsache  ist  die  Wißbegier  des  Arztes  doch  nicht  befriedigt, 
sollte  es  vielmehr  nicht  sein;  denn  aus  seiner  Diagnose  im  weitesten 
Sinne  des  Wortes  hat  er  nicht  allein  den  augenblicklichen  Grad 
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der  Muskelkraft  des  Herzens  zu  bestimmen,  er  soll  auch  Anhalts- 
punkte für  die  Prognose  etc.  gewinnen.  Wenn  heute  ein  Arzt 
beispielsweise  einen  Ftül  von  Magenkrebs  feststellt  und  zur  Operation 
vorschlägt,  so  ist  einem  Chirurgen  für  eine  Operation  nichts  damit 
gedient,  wenn  ihm  ein  auch  noch  so  vollkommenes  funktionelles 
Prüfimgsresiütat  der  Magentätigkeit,  also  der  sekretorischen  und 
motorischen  Funktion  mitgeteilt  wird,  ihm  kommt  es  vielmehr 
auf  Sitz,  Ausdehnung  der  Geschwulst  und  ihre  Beziehung  zu  den 
Naclibarorganen  an,  Dinge,  die  an  sich  für  das  augenblickliche 
Befinden  des  Kranken  irrelevant  sein  können.  Zu  einer  voll- 
kommenen Diagnose,  emer,  wie  ich  sie  nannte,  im  weitesten  Sinne 
des  Wortes,  gehören  die  letztbezeichneten  Feststellungen  also  nicht 
ziun  mmdesten.  Ceteris  paribus  steht  es  bei  den  Verhältnissen 
am  Herzen  genau  ebenso.  Wir  können  an  mehreren  Kranken  ge- 
nau dieselben  funktionellen  Störungen  erleben,  und  doch  ist 
die  Prognose  bei  ihnen  eine  grundverschiedene.  Auch  hier  mag 
ein  Beispiel  das  Gesagte  illustrieren.  Nehmen  wir  zwei  Fälle  mit 
Herzdilatation:  der  eme  beträfe  ein  junges,  anämisches  Mädchen, 
das  schwer  hat  arbeiten  müssen,  der  andere  einen  jungen  Säufer, 
der  ebenfalls  für  seme  Verhältnisse  zu  schwere  Arbeit  verrichtet 
hat.  Da  kann  es  leicht  sein,  daß  der  Grad  der  Dilatation  bei  bei- 
den derselbe  ist,  die  Funktionsprüfung  ergibt  bei  beiden  ebenfalls 
die  gleiche  Herabsetzung  der  Herzki-aft,  vom  Standpunkt  der  funk- 
tionellen Diagnose  braucht  kein  Unterschied  zwischen  beiden  zu 
bestehen  und  doch  differieren  beide  Fälle  prognostisch  weit,  sehr 
weit!  Das  entscheidende  Moment  liegt  darin,  daß  die  zugrunde 
hegenden  Prozesse  verschieden  sind,  ihre  Erkennung  gelingt  aber 
doch  wohl  nicht  allein  durch  Prüfung  der  Funktion!  Diese  kami 
günstigstenfalls  feststellen,  daß  mid  wie  weit  die  Kraft  des 
Organs  gesimken  ist.  Würde  sich  der  Arzt  dabei  beruhigen,  so 
könnte  er  imter  Umständen  in  die  Lage  kommen,  nicht  mehr  aus- 
zusagen, als  was  der  Kranke  vielleicht  selber  schon  weiss,  näm- 
lich, daß  er  ein  schwaches  Herz  besitzt. 

Wemi  Vierordt  in  seiner  Diagnostik')  sagt:  „Von  jeder  klini- 
schen Diagnose  muß  verlangt  werden,  daß  sie  nicht  nur  die  ana- 
tomische oder  rein  funktionelle  Bezeichnung  der  Krankheit  ent- 
hält, sondern  auch,  daß  sie  deren  ätiologisches  Wesen  ....  an- 
gibt," so  möchte  ich  diesen  Satz,  überhaupt,  so  weit  es  möglich 
ist,  für  unsere  Zwecke  aber  sicher,  dahin  verändern,  daß  es  heißen 
müßte,  anatomische  und  funktionelle  Bezeichnung  der  Krankheit. 
Beides  gehört  unzertremilich  zusammen.  Rosenbach  spricht  sich 
zwar  gegen  das  Bestreben,  die  anatomischen  Veränderungen  bei 
Herzschwächezuständen  intra  vitam  namhaft  zu  machen,  folgender- 
maßen aus:  „sie  (sc.  die  anatomischen  Veränderungen)  diagnosti- 
zieren, heißt  also  mir  eine  empirisch  gewonnene  Vermutung  äußern; 
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sicliere  differentiell-diagnostische  Kriterien  jedoch  kann  man  nicht 
aufstellen."')  Aber  ich  kann  mich  diesem  Schluß  nicht  ohne 
weiteres  anschließen.  Es  wird  ja  nicht  möglich  sein,  jede  Form 
der  morphologischen  Änderungen  im  einzelnen  namhaft  zu  machen 
—  das  ist  auch  an  sich  nicht  erforderlich  —  aber  etwas  andres 
köimen  wir  wohl  erreichen:  wir  können  und  müssen  streben,  die 
Natur  des  pathologischen  Prozesses  im  konki-eten  Falle 
eventuell  auch  seine  Ausdehnung  festzustellen.  Damit  wäre 
dann  viel  gewonnen,  wir  könnten  den  Ablauf  der  ganzen  Er- 
kankung  genauer  bestimmen,  vielleicht  sogar  vorhersagen  und 
unter  steter  kontrolierender  Bestimmung  der  funktionellen  Leistungs- 
fähigkeit die  Möglichkeit  erreichen,  unsere  therapeutischen  Maß- 
nahmen nach  den  Erfordernissen  des  Falles  einzurichten.  Das  ist 
das  Ziel  unseres  Strebens;  wenn  wir  zu  dem  Zwecke  auch  zu- 
nächst empirisch  gewonnene  Tatsachen  verwenden  müssen,  so  ver- 
schlägt das  wenig  oder  nichts,  vorausgesetzt  nur,  daß  die  Empirie 
uns  so  weit  hilft,  die  Gesetze  zu  finden,  welche  in  Zukunft  eine 
Vorhersage  tatsächlich  eintretender  Ereignisse  oder  Verhältnisse 
ermöglichen.  Verfolgen  wir  einen  krankhaften  Prozeß,  welchen 
wü'  wollen,  und  beobachten  seine  anatomischen  Produkte,  so  han- 
delt es  sich  stets  um  eine  gewisse  Empme;  wir  können  nur 
durch  Erfahrung  (in  gewissem  Sinne)  lernen,  wie  sich  der  Prozeß 
entwickelt  und  abspielt.  Aber  steht  es  mit  Beurteilung  und  Ver- 
wertung der  rein  funktionellen,  physiologischen  Eigenschaften 
eines  Organs,  denen  Rosenbach  so  eifrig  das  Wort  redet,  etwa 
um  ein  Haar  anders?  Wenn  wir  gezwungen  sind,  eine  Automatie 
des  Herzmuskels  anzunehmen  und  zu  schließen,  müssen  wir  diese 
Eigenschaft  nicht  einfach  auch  als  Erfahrungstatsache  hinnehmen? 

Ob  und  wie  weit  sich  nun  aber  in  der  Folge  differential- 
diagnostische Kriterien  ableiten  lassen,  welche  eine  Verwertung 
solcher  pathologischen  Studien  ermöglichen,  ist  eine  Frage  für 
sich,  es  dürfte  als  sicher  gelten  kömien,  daß  solche  in  der  Zukmift 
feststellbar  sind. 

Auf  dem  Wege  zwischen  dem  eigentlich  resignierten  Stand- 
punkt Rosenbachs  und  dem  Ziel  unseres  Strebens,  außer  der 
funktionellen  Bestimmung  einer  Herzmuskelerkrankung  auch  die 
Art  und  Ausdehnung  derselben  aussagen  zu  können,  haben  uns 
Arbeiten  des  letzten  Jahrzehnts  eine  ausserordentlich  wichtige 
Etappe  gegründet.  Ich  meine  die  Arbeiten  der  Leipziger  Schule. 
Soweit  pathologische  Fragen  in  Betracht  kommen,  sind  die  erzielten 
Erfolge  das  Resultat  einer  neuen  Methode,  die  wir  Krehl  ver- 
danken. Gegenüber  der  bisher  üblichen  Praxis  der  mikroskopischen 
Untersuchung  wies  er  nach,  daß  die  genaue  Dm'chforschung  des 
ganzen  Herzens  an  Serienschnitten  unab  weislich  notwendig  sei 
und  in  der  Tat  ließen  sich  anatomische  Erkrankungen  in  einer 
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großen  Zahl  von  Fällen  erkennen,  bei  denen  die  frühere  Metliode- 
der  Untersu(;hung  versagt  hatte.  Seine  eigenen  und  Rombergs, 
Keiles  Arbeiten  gipfelten,  abgesehen  von  weiteren  Errungenschaften 
in  dem  allgemeinen  Satze,  dali  man  erst  dann  funktionelle  Störungen 
für  das  beobachtete  Krankheitsbild  verantwortlich  machen  dürfe, 
wenn  eine  genaue  Durchmusterung  des  Herzens  nach  der  neuen 
Methode  erfolglos  geblieben  sei.  Der  Begriff  der  funktionellen 
Schädigung  an  sich  hatte  also  damit  eine  ganz  wesentliche  Ein- 
schränkung erfaliren;  dann  aber  sind,  wovon  noch  zur  Genüge  die 
Rede  sein  wird,  weitere  Errungenschaften  erzielt,  welche  uns  das 
Wesen  bestimmter  Erkrankmigsformen  haben  klären  helfen.  Aber 
von  einer  annähernd  erschöpfenden  Verwertung  und  Nutz- 
barmachung auch  dieser,  an  sich  ganz  wesentlichen,  Fortschritte 
für  klinische  Zwecke,  speziell  für  Erldärung  der  Symptome  im 
Leben  konnte  leider  auch  jetzt  noch  nicht  die  Rede  sein.  Ich 
glaube,  die  auch  zur  Zeit  noch  herrschende  Situation  ist  am  besten 
mit  den  Worten  gekennzeichnet,  welche  v.  Schrötter  in  seinem 
Referat  auf  dem  Kongrefä  für  innere  Medizin  (1899)  über  diese 
Frage  aussprach'):  „Wemi  es  nmi  leicht  verständlich  ist,  dali  alle 
die  genannten  Veränderungen  am  Muskel  zu  Schwäche  zu- 
ständen desselben  führen,  welche  Angabe  ja  auch  durch  eine 
hinreichende  Anzahl  guter  Idinischer  Beobachtungen  gesichert  ist, 
so  sind  dieselben  doch  nicht  ohne  weiteres  für  unsern  Gegen- 
stand (sc.  Insuffizienz  des  Herzmuskels)  zu  verwerten,  indem 
zwischen  den  Erscheinungen  im  Leben  und  den  patho- 
logischen Befunden  oft  ein  so  auffallendes  MilWer- 
hältnis  besteht,  daß  noch  eine  ganze  Reihe  von  Faktoren  von 
maßgebender  Bedeutung  sein  muß.  Zunächst  ist  zu  bedenken, 
daß  auch  der  kranke  Muskel  füi-  die  gewöhnlichen  Anforderungen 
noch  genügen  und  sich  erst  bei  verlangter  stärkerer  Leistung  in- 
suffizient  zeigen  wird.  Dann  werden  die  Arten  der  patholo- 
logischen  Veränderung  —  frische  Lifiltrationen  imd  voll- 
endete Schwielenbildung  —  ihrGrad,ganz  besonders  aber 
ihre  feinere  Lokali sation  nicht  gleichwertig  sein." 

V.  Schrötters  Worte  kritisieren  also  nicht  allein  die  geschaffene 
allgemeine  Lage,  sie  machen  auch  gleichzeitig  auf  die  Momente 
aufmerksam,  die  m  Zukunft  das  Objekt  und  die  Richtung  weiterer 
Untersuchungen  darstellen  müssen.  Aber  dabei  wenden  sie  sich, 
wenn  es  auch  nicht  direkt  ausgesprochen  ist,  nicht  allein  au  die 
Adresse  derer,  die  mit  Hilfe  anatomischer  Untersuchungen  dem 
Ziele  näher  zu  gelangen  suchen,  sondern  auch  an  die,  welche 
durch  Auffinden  der  feinsten  funktionellen  Störmigcn  eine  Diag- 
nose zu  ermöglichen  streben.  Denn  hätten  die  letzteren  Unter- 
suchungen Erfolg  gehabt,  beständen  v.  Sclu-ötters  Worte  überhaupt 
nicht  mehr  zu  Recht. 
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Weshalb  aber  versagten  bisher  alle  Versuche  nach  den  ver- 
schiedenen Richtungen?  Die  Frage  wird  sich  jedem  aufdrängen. 
Die  Antwort  ist  leider  nicht  schwer  zu  geben;  der  Grund  liegt, 
kurz  gesagt,  darin,  daß  unsere  fundamentalen  Kenntnisse 
über  die  normale  Aktion  des  Herzmuskels  zu  lücken- 
haft und  mangelhaft  sind,  um  Schlüsse  auf  j^athologischem 
Gebiet  zu  erlauben. 

Die  Klinik  braucht  für  ihre  Zwecke,  für  die  Deutung  von 
krankhaften  Erscheinungen  ganz  unabweislich  in  erster  Linie  eine 
genaue  Kenntnis  von  der  physiologischen  Tätigkeit  der  Organe. 
Die  rastlose  Forscherarbeit  der  Physiologen  hat  nmi  allerdings  eine 
ungeheure,  fast  unübersehbare  Fülle  von  Material  zusammen- 
getragen ,  welche  dmxhweg  die  Eigenart  und  die  Sonderstellung 
der  Herzbewegungen  illustrieren.  Tatsachen  sind  nicht  in  Zweifel 
zu  ziehen,  aber  was  der  Physiologie  doch  trotz  aller  Mühe  nicht 
gelang,  war  das  eine,  die  Bewegungen  des  Herzmuskels 
aus  der  spezifischen  Bauart  des  Organs  zu  erklären, 
uns  zu  sagen,  weshalb  die  Bewegungen  sich  in  der 
bestimmten  Weise  und  nicht  anders  vollziehen.  An 
sich  gestaltet  sich  gegenüber  vielen  anderen  Organen,  z.  B.  den 
drüsigen  und  nervösen,  das  Problem,  aus  dem  anatomischen  Bau 
auf  die  Aktionsweise  des  Organs  zu  schließen,  an  den  muskulösen 
verhältnismäfsig  einfach,  weil  deren  Aufgabe  nur  m  der  Erzeugung 
einer,  noch  dazu  mit  den  Augen  zu  verfolgenden  Funktion, 
nämlich  einer  Bewegung  besteht.  Trotzdem  aber  war  dies  am 
Herzen  nicht  gelungen  und  zwar  deshalb  nicht,  weü  eine  ge- 
nügende anat  omische,  für  die  Physiologie  wirklich 
verwertbare  Vorkenntnis  vom  Bau  der  HerzAvandungen 
fehlte.  Eine  der  jüngsten  Arbeiten,  wohl  sogar  überhaupt  die  letzte, 
welche  sich  mit  der  Bewegung  des  normalen  Herzens  beschäftigen 
und  dabei  gebührende  Rücksicht  auf  die  Anatomie  zu  nehmen 
versuchen,  nämlich  die  von  Ludwig  Braun:  „Über  Herzbe- 
wegung und  Herzstofs"  (1898)  enthält  den  treffend  die  momen- 
tane Situation  schildernden  Satz  (Seite  2):  „Trotz  des  überaus  großen 
Aufwandes  an  Arbeit,  die  auf  diesen  Teil  der  Anatomie  verwendet 
wurde,  welche  so  bedeutende  und  hervorragende  Darstellungen, 
wie  diejenigen  von  Casp.  Friedr.  Wolff,  E.  H.  Weber  in  Hilde- 
brands Anatomie,  dieser  Fundgrube  anatomischen  Wissens,  u.  a.  m. 
produziert  und  zuletzt  durch  die  Leipziger  Physiologen-Schule  be- 
deutende Förderung  erfahren  hat,  kann  dieser  Weg  (sc.  aus  dem 
Bau  des  Herzens  seine  Bewegungsart  zu  erklären)  zum  Zweck  des 
Studiums  der  Herzbewegung  auch  heute  noch  nicht  bis  an 
seinen  Endpunkt  durchschritten  werden."  Der  Verzicht  ist 
in  diesen  Worten  mit  vollem  Bewußtsein  in  aller  Form  aus- 
gesprochen. Wo  die  Anatomie  so  gar  keine  Hüfe  hatte  bringen 
können,  war  die  Physiologie  tatsächlich  in  eine  schwierige  Lage 
geraten;  ihr  war  damit  allerdings  immerhin  ein  Recht  gegeben, 
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auf  eigene  Faust,  auf  experimentellem  Wege,  den  Versuch  zur 
Lösung  der  schwebenden  Frage  zu  unternehmen.  Das  Resultat 
konnte  jedoch,  weil  die  feste  Basis  fehlte,  natürlich  kein  ein- 
heitliches sein,  es  blieb  eine  ganze  Reihe  von  Differenzen  übrig, 
nicht  allein  in  nebensächlichen  und  imtergeordneten ,  sondern 
leider  selbst  noch  m  grundlegenden  Fragen. 

Damit  war  denn  aber  die  Klinik,  trotz  ihi-es  Bedürfnisses  nach 
einer  Deutung  der  Krankheitserscheinungen,  bei  solchen  Lücken 
in  den  positiven,  fundamentalen  Kenntnissen  gleichfalls  in  arge 
Verlegenheit  gebracht.  Die  Geschichte  der  Medizin ,  si:)eziell  die 
Lehre  von  den  Gehirn-  und  Rückenmarkskrankheiten  hat  zwar 
noch  gezeigt,  daß  vielleicht  ein  anderer  Weg  hätte  Erfolg  ver- 
sijrechen  können:  man  hätte  versuchen  können,  die  durch  die 
experimentelle  Physiologie  gewonnenen  und  registrierten  Tatsachen 
zu  vergleichen  mit  den  Beobachtungen  an  Kranken  und  den  patho- 
logisch-anatomischen Befmiden  bei  ihnen,  also  quasi  das  natürliche 
Experiment  zu  Hilfe  nehmen.  Allein  systematisch  ist  man  solchen 
Versuchen  nicht  nahe  getreten;  die  Gründe,  weshalb  dieselben 
schwer  angängig  sind,  werden  in  den  folgenden  Untersuchungen 
noch,  zur  Genüge  klar  werden. 

Die  normale  Anatomie  lehrt  uns  das  Werkzeug  in  seinen  Emzel- 
heiten  kennen,  dessen  sich  die  Natur  zu  ihren  Zwecken  bedient, 
die  Phj^siologie  die  Art,  wie  sich  die  Natur  desselben  bedient. 
Die  iDathologische  Anatomie  zeigt  uns  die  Wirkung  krankmachender 
Einflüsse  in  der  Gestalt  von  geweblichen  Veränderungen  nach 
Qualität,  Ausdehnung  und  Sitz  innerhalb  der  Organe;  die  patho- 
logische Physiologie  soll  uns  dann  klarlegen,  wie  die  normale 
Aktion  der  Organe  unter  dem  Einfluss  der  Gewebsveränderungen 
variiert  wird.  Da  wir  außerdem  aber  positiv  wissen,  daß  es  ausser 
solchen  Noxen,  welche  zm-  sichtbaren  Gewebsalteration  fühi-en, 
auch  solche  gibt,  welche,  wie  wir  sagen,  fmiktionell  die  Tätigkeit 
der  Organe  stören  können ,  so  hat  die  pathologische  Physiologie 
natürlich  auch  diese  in  den  Kreis  ihrer  Betrachtimgen  zu  ziehen. 
Die  Klinik  schließlich  muss  alle  diese  Disziplinen  für  ihi-e  Zwecke 
benutzen,  um  lehren  zu  können,  wie  eine  Ki'aukheit  nach  Sitz 
und  Ausdelmung  an  den  verschiedenen  Symptomen  erkannt  wkd 
imd  welche  Maßnahmen  zur  Beseitigung  der  Krankheit,  resp.  ihrer 
Produkte  und  damit  zur  Heilung  des  Kranken  zu  treffen  sind.  Das 
ist  der  allbekannte  Zusammenhang  zwischen  den  Vorkemitnissen, 
welche  der  Arzt  für  seine  Tätigkeit  am  Krankenbett  besitzen 
muss:  eine  Lücke  in  dieser  Reihe  muß  unweigerlich  Nachteile 
bringen,  am  meisten  und  einschneidendsten  natürlich,  wenn  be- 
reits elementare  Dinge  nur  lückenhaft  bekannt  sind. 

Aber  noch  weiteres  folgt  aus  diesem  Zusammenhange  der 
Disziplinen:  jede  einseitige  Bevorzugung  der  einen  von  ihnen, 
ohne  gebührende  Rücksichtnahme  auf  die  übrigen,  schafft  für  die 
klinische  Beurteilung  Nachteile,  zum  mindesten  jedoch  Schwierig- 
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keiten.  Ebenso,  wie  es  unrichtig  wäre,  allein  die  pathologische 
Anatomie  zur  Grundlage  der  klinischen  Überlegung  zu  machen,  — 
überdies  hat  die  tatsächliche  Erfahrung  gelehrt,  daß  dieser  Weg 
ungangbar  ist  —  ebenso  ist  es  ein  Fehler,  allein  die  „funktionelle 
Stönuig"  zum  Maßstab  zu  wählen.  Die  Dmge  gehören  eng  und 
imzertrennlich  zusammen,  sie  wollen  beide  gleichmässig ,  je  nach 
ihrem  Werte  berücksichtigt  sem.  Das  gilt  ganz  allgemein  für 
sämtliche  Organe. 

Am  Herzen  liegt  der  Nachteil  aus  solcher  emseitigen  Bevor- 
zugung eines  Gedankens  selbst  schon  bei  unseren  jetzigen  Kennt- 
nissen offen  genug  zu  Tage.  Es  war  die  Forderung  erhoben  worden, 
die  praktische  Beurteilung  von  Krankheitsfällen  aus  dem  Maße  der 
Funktionsstörung  zu  gewinnen,  und  doch  steht  diesem  Postulat  die 
bittere  Tatsache  entgegen,  daß  wir  das  Werkzeug  der  Natur  zu 
diesem  Zweck,  d.  h.  die  Anatomie  des  Organs  noch  nicht  einmal 
so  weit  kennen,  um  seine  Tätigkeit  unter  normalen  Verhältnissen 
deuten  zu  können!  Das  Mindeste  wäi*e  gewesen,  wenn  die 
„funktionelle  Diagnostik"  hätte  lehren  können,  daß  bestimmte 
Symptome  pathognomonisch  für  gewisse  Erki-ankungen  seien.  Aber 
auch  diese  empirischen  Errungenschaften  hat  sie  nicht  zu  ver- 
zeichnen. Selbst  dann  noch  wären  mit  der  geforderten  Methode 
völlig  unkontrollierbare  Faktoren  benutzt:  unkontrollierbar  aus  dem 
Grunde,  der  aus  meinen  eben  gesprochenen  Worten  folgt,  daß 
Avir  ja  noch  nicht  einmal  imstande  sind,  den  Einfluß  anatomischer, 
also  sichtbarer  Störungen  auf  die  Aktion  des  Herzmuskels  be- 
stimmen zu  können,  geschweige  daß  wk-  imstande  wäi'en,  eine 
durchgreifende  Analyse  der  rein  funktionellen  Störungen  vor- 
zunehmen. 

Bezeichnend  für  die  Größe  der  Lücke,  die  in  den  elementaren 
Kemitnissen  über  unser  Organ  klaft't,  ist  es,  daß  Martius  noch  vor 
wenigen  Jahren  das  Recht  hatte,  die  Warnmig  auszusprechen,  die 
Herzumskelk6ntraktion  sei  nicht  vergleichbar  mit  einer  einfachen 
Zuckung  des  Gastrocuemius,  das  Herz  stelle  nicht  emen  einfachen 
Holilmuskel,  sondern  wegen  semes  komplizierten  Baues  ein 
muskulöses  Hohlorgan  dar.')  Diese  Warnung  richtete 
sich  ja  freilich  nicht  gegen  die  gesamte  Literatur,  aber  doch  gegen 
eine  Reihe  von  Arbeiten  imd  das  mit  Recht. 

So  einfach  sich  auch  am  Ende  die  Arbeitsbetätigmig  des  Herz- 
muskels zu  gestalten  scheint,  wenn  man  nur  den  Endeffekt,  die 
Strombewegung  des  Blutes  im  Gefäßsystem  bedenkt,  so  ist  doch 
im  Grunde  diese  Einfachheit  nm-  der  endliche  Ausdruck  einer 
wunderbaren  Ehiheitlichkeit ,  eines  Zusammenarbeitens  ver- 
schiedener Faktoren.  Grundverschieden  scheinen  sie  zu  sehi,  eng 
aber  gehören  sie  zusammen.   Lu  gewöhnlichen  Leben  erschemen 

^)  Martins,  Der  Herzstoss  des  gesunden  und  kranken  Menschen.  (Volk- 
manns Sammlung  klinisclier  Vorträge  No.  113  (1894),  Seite  190.) 
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die  Bewegungen  des  Körpers,  wie  Gehen,  Laufen  etc.  auch  liöclist 
einfach,  in  Wirkhchkeit  stellen  sie  ein  nur  einheitlich  erscheinendes, 
aber  ebenfalls  sehr  kompliziertes  Zusanunenarbeiten  der  mannig- 
fachsten Muskeln  und  Muskelgruppen  dar.  Nicht  anders  verhält 
es  sich  mit  dem  Herzen.  Nicht  allein,  dal3  wir  ein  in  bestimmter 
Reihenfolge  arbeitendes  System  von  Hohkäumen  mit  seinen  be- 
kimnten  Ventilabschlüssen  haben,  auch  jeder  einzelne  Herzabsclmitt 
zeigt  eine  verschiedene  Art  seiner  Arbeitsweise. 

Hier,  bei  dem  Nachweise,  wie  die  Natur  dies  fertig  bringt, 
hätte  also  zimächst  die  Aufgabe  jedes  Einzelnen  einzusetzen,  der 
es  unternelmien  will,  klinische  Symptome  zu  erklären,  um  ihre 
Bedeutung  und  praktische  Verwertung  in  Zukunft  zu  sichern.  Ohne 
die  Lösung  dieser  prinzipiellen  Aufgabe  kommen  wir  nicht  vor- 
"wärts.  Sie  stellt  im  Verhältnis  zur  Zahl  derer,  die  als  Vorkenntnisse 
für  die  Klinik  inbetracht  kommen,  wie  wir  schon  sahen,  ja  nur 
einen  kleinen  Bruchteil  dar,  aber  m  ihrem  Werte  stehen  sie  nicht 
zuletzt! 

Das  Programm  der  Zukunft  wäre  damit  bezeichnet.  Im  folgenden 
will  ich  mm  versuchen,  der  Lösung  näher  zu  treten  und  zwar  auf 
dem  Wege,  daß  ich  die  Anatomie  des  Herzens  zum  Aus- 
gangs- und  Stützpunkt  nehme.  Meine  Untersuchungen  in 
der  Richtimg  haben  mir  gezeigt,  daß  dieser  Weg  wirklich  nicht 
so  aussichtslos  ist,  wie  es  von  anderer  Seite  hingestellt  wurde. 
Wir  werden  nachzuweisen  haben,  welche  Mittel,  speziell  welcher 
Muskelanoi-dnung  sich  die  Natur  bedient,  um  die  tatsächlich  be- 
obachtete Bewegung  und  ihre  Effekte  zu  erzielen.  Diese  Fest- 
stellmig  wird  dann  die  Grundlage  zm*  Analyse  einer  Reihe  Idinischer 
Symptome  bieten.  Nach  einer  anderen  Richtung  hin  aber  eröffnet 
eine  genauere  bezw.  erweiterte  Kenntnis  vom  Bau  uusers  Organs 
die  Möglichkeit,  bestimmten  strittigen  oder  doch  nicht  genügend 
geklärten  Fragen  der  Pathologie  unter  einem  anderen  Gesichts- 
punkt näher  zu  treten.  Diese  Punkte  werden  ims  der  Reihe  nach 
beschäftigen.  Ist  der  Gewinn  solcher  Unternehmungen  in  erster 
Linie  auch  nm-  ein  theoretischer,  so  dürfen  wir  doch  nie  vergessen, 
dass  unsere  theoretischen  Kenntnisse  die  Basis  ab- 
geben für  j  edwed  e  Beurteilung  praktische  r  Er  wäg  ungen 
und  Unternehmungen.  Das  sei  nur  noch  ausdrücklich  er- 
wälmt,  daß  ich  niu-  solche  Fragen  aus  der  Herzpathologie  in  den 
Kreis  meiner  Besprechungen  ziehen  werde,  welche  geeignet  sind, 
Förderung  oder  Feststellung  durch  anatomische  Vorkenntnisse  er- 
fakrcn  zu  können. 
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Bau,  Bewegung  und  Ernährung  der  Muskulatur 

der  Herzkammern. 

Abschnitt  I. 

Aufbau  der  Herzkamin  er  n. 

Fiii-  den  heutigen  Stand  unserer  Kenntnisse  von  den  Be- 
wegungsvorgängen am  Herzmuskel  sind  neben  den  bekannten 
älteren  Arbeiten  mehrere  neuere  aus  den  letzten  beiden  Jahr- 
zelmteu  von  hervorragender  Bedeutung  geworden  und  zwar  aus 
dem  Grunde,  weil  sie  fundamentale  Sätze  festlegten.  Sie  können 
deshalb  mit  Fug  und  Recht  zum  Ausgangspunkt  für  Deutungs- 
versuche experimentell  festgestellter  Tatsachen  dienen.  Es  handelt 
sich  mn  die  Arbeiten  von  Hesse'),  KrehP)  und  Braun-''). 

An  dieser  Stelle  will  ich  mich  darauf  beschränken,  nur  kurz, 
ihre  allgemeinen  Aufgaben  und  Ergebnisse  zu  registrieren;  die 
Einzelheiten  ihrer  Resultate  und  Beweise  werden  später  an  den 
entsprechenden  Stellen  ihre  Erwähnung  finden.  Ich  habe  noch 
sehr  oft  Gelegenheit,  auf  sie  eingehen  zu  müssen. 

Hesse  hatte  sich  die  Aufgabe  gestellt,  indem  er  tote,  aber 
kontraktionsfähige  Herzen  in  den  systolischen  Zustand  überführte, 
die  Formunterschiede  zwischen  einem  diktierten  und  kontrahierten 
Herzen  zu  bestunmen,  um  so  aus  dem  Bewegungseflekt  auf  die 
Bewegungsvorgänge  schhelsen  zu  können.  Seine  Methode  bestand 
darin,  daß  von  einem  düatierten,  noch  erregbaren  Tierlierzen 
nach  vorheriger  Anbringung  von  Marken  auf  semer  Oberfläche 
ein  Gypsabguli  genommen  wurde,  darauf  wurde  die  Kontraktion 
dieses  Herzens  bewirkt,  indem  es  —  völlig  seines  Inhaltes  ent- 
ledigt —  m  eine  auf  50  "C.  erwärmte,  gesättigte  Lösung  von 

0  Hesse,  Beiträge  zur  Mechanik  der  Herzbewegung.  (Archiv  für  Aua- 
tomie  von  His  und  Braune.  1880.) 

Krehl,  Zur  Kenntnis  der  Füllung  und  Entleerung  des  Herzens. 
(Abhandl.  der  math.  phys.  Klasse  der  Kön.  sächsischen  Gesellsch.  der  Wissen- 
schaft.   Bd.  XVII.  1890.) 

")  Braun,  Uber  Herzbewegung  und  Herzstoss  1898. 
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doppeltchromsaurem  Kali  getaucht,  also  in  den  Zustand  der  Wärme- 
starre  versetzt  wurde.  Aus  dem  Vergleich  dieses  Zustandes  mit 
dem  Gypsabguß,  der  den  Zustand  der  Dilatation  wiedergab,  imter 
Zuhilfenahme  der  Messung  der  Markenabstände  folgte  eine  Über- 
sicht, wie  imd  an  welchen  Bezirken  des  Herzens  sich  eine  Form- 
veränderung eingestellt  hatte.  So  liefB  sich  die  Änderung  der 
äu&eren  Gestalt  des  Herzens  demonstrieren. 

Ein  Studimn  der  Formänderung  an  den  Yentrikelhöhlen  imd 
-Wandungen  ermöglichte  Hesse  folgendermaßen.  Es  wurden  Paare 
von  jungen  Hunden  desselben  Wurfes  gewählt.  Ein  Herz  wurde 
unter  weniger  Centimeter  Druck  mit  defibriniertem  Blut  gefüllt, 
in  eme  kalte,  gesättigte  Lösung  von  doppeltchromsaurem  Kali  ge- 
taucht, wälu'end  das  andere  entleert  und  in  einer  auf  50"  C.  er- 
wärmten Lösung  desselben  Salzes  zur  Wärmestarre  gebracht 
wurde.  Nach  einigen  Tagen  wmxle  das  Blut  aus  dem  ersten,  di- 
latierten  Herzen  abgehoben  imd  durch  die  erhärtende  Lösung  ersetzt. 
Nach  emigen  weiteren  Tagen  folgte  noch  Behandlung  mit  Alkohol, 
um  das  Zei'legen  der  Präparate  zu  erleichtern. 

Die  Eesultate,  welche  Hesse  auf  die  geschilderte  Weise  erhielt, 
bedeuten  mistreitig  eine  wesentliche  ßereicherimg  unserer  Kennt- 
nisse über  Anatomie  und  Physiologie  des  Herzens.  Freilich  müssen 
w^ir  den  Hauptnachdruck  entschieden  auf  die  physiologischen  Er- 
nmgenschaften  legen.  Um  nur  die  hauptsächlichsten  Punkte  zu 
nennen,  ist  sein  Werk  der  strikte  Nachweis  der  Tatsache,  daß  der 
wesentliche  Vorgang  der  systolischen  Verklemerung  des  linken 
Ventrikels  in  einer  Verschmälerung  seiner  Querdurchmesser  be- 
ruhe ohne  Verminderung  seiner  Länge:  ein  für  die  Mechanik  des 
Herzens  unstreitig  sehr  wichtiger  Punkt.  Als  weitere  Errungen- 
schaft erwähne  ich  den  Unterschied  zwischen  dem  oberhalb  der 
Spitzen  der  Papillarmuskeln  gelegenen  Abschnitt  des  linken  Ven- 
trikels —  dem  von  ihm  sogenannten  „Suprapapillarraum"  —  vom 
übrigen  Teil  des  Ventrikels;  ferner  die  richtige  Feststellung,  daß 
die  venösen  Klappen  nicht  durch  Längenverkürzung  der  Papillären 
zum  Sclüuß  gebracht  werden,  sondern  dadurch,  daß  die  letzteren 
in  der  Horizontalebene  dem  Septum  genährt  werden.  Ich  habe 
damit  nur  die  Hauptpunkte  namhaft  gemacht;  jedenfalls  handelt 
es  sich  um  ganz  wichtige  Residtate  von  fundamentaler  Bedeutung. 
Auf  eigentlich  anatomischem  Gebiete  sind  seine  Errungenschaften 
nicht  von  gleicher  Bedeutung:  was  wir  da  durch  ihn  erfahren, 
betrifft  fast  niu-  die  Beschreibung  der  äußeren  Gestalt  des  Herzens, 
allerdings  von  seiner  äußeren  wie  inneren  Oberfläche,  in  seinen 
extremen  Kontraktionszuständen.  Für  die  Fragen  des  Faserver- 
laufs verweist  er  uns  auf  die  heiTSchenden  Anschauungen. 

Auf  Hesse  folgt  inhaltlich  und  zeitlich  Krehl.  Mit  seiner  all- 
gemeinen Aufgabe  lehnt  er  sich  an  seinen  Vorgänger  an:  auch 
er  legte  die  Form  eines  diastolischen  und  systolischen  Herzens, 
bezw.  ihre  Unterschiede  seinen  Folgerungen  zugrunde.    Eine  er- 
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liebliche  Erweiterung  der  Aufgabe  führte  er  jedoch  durch  ana- 
tomische Zergliederung  des  Herzmuskels  durch.  Die  systolische 
Form  stellte  er  in  gleicher  Weise  wie  Hesse  her,  zur  Fixierung 
der  diastolischen  Form  ging  er  abweichend  vor.  Das  Herz  wm-de 
uneröffnet  dem  Körper  entnommen,  alle  Gefäße  gut  verschlossen, 
aufser  der  oberen  Hohl-  imd  einer  Lungenvene,  und  durch  diese 
während  mehrerer  Stunden  Wasser  durchgeleitet.  Das  Herz  wurde 
so  in  die  stärkste  Diastole,  „wohl  stärker,  als  sie  je  im  Leben  er- 
reicht wird",  übergeführt.  Fixiert  wm*de  diese  Form  dadurch, 
daß  das  Herz  nach  dem  Auswaschen  mehrere  Stunden  durch 
OG  prozentigen  Alkohol  durchströmt,  darauf  für  mehrere  Tage  ohne 
Druck  in  absoluten  Alkohol  gebracht  wurde. 

Zur  anatomischen  Untersuchung,  also  zm-  Feststellung  des 
Faserverlaufs  benutzte  Krehl  rohe  Salpetersäure,  durch  welche 
das  Bindegewebe  erweicht  rmd  zerstört  wird.  Die  Maceration 
des  systolischen  Herzens  gelingt  leicht,  da  die  Herzmuskulatur 
beim  Einlegen  in  die  Säure  sofort  in  Systole  gerät.  Aus  diesem 
Grunde  war  jedoch  die  Säurebehandlung  des  diastolischen  Herzens 
nicht  ohne  Vorsichtsmaßregln  möglich.  Krehl  erreichte  aber  seine 
Absicht,  indem  er  bei  GO  mm  Druck,  wie  vorhin  Wasser,  so  jetzt 
die  Salpetersäure  durch  das  Herz  leitete  und  dm-ch  die  Druck- 
erzeugung einigennaßen  emer  Kontraktion  der  Muskulatur  vor- 
beugte. Wie  er  selbst  angibt,  mißlingt  der  Versuch  leicht,  weil 
das  Herz  besonders  an  den  Vorhöfen  gern  einreißt. 

Die  so  erzielten  Resultate  enthalten  zunächst  im  allgemeinen 
durchweg  eine  Bestätigung  der  Angaben  Hesses,  eine  nicht  imbe- 
deutende Erweiterung  aber  darin,  daß  Krehl  die  Gültigkeit  der, 
bis  dahin  am  Tierherzen  dargestellten  Erscheinungen  auch  auf 
den  Menschen  ausdehnen  konnte,  indem  er  Gelegenheit  hatte, 
das  Herz  eines  Hingerichteten  in  den  systolischen  Zustand  über- 
zuführen. Aber,  was  seine  Arbeit  besonders  wertvoll  macht,  sind 
die  anatomischen  Untersuchungen:  er  begnügte  sich  nicht  damit, 
sich  auf  die  überlieferten  Anschauungen  zu  stützen,  sondern  ging 
selbst  an  eine  Darstellung  des  Faserverlaufs,  u  m  s  i  e  z  u  r  D  e  u  t  u  n  g 
der  physiologischen  Daten  zu  benutzen.  Auf  den  ge- 
naueren Inhalt  des  anatomischen  Teils  komme  ich  etwas  weiter 
unten  zurück:  im  allgemeinen  bezeichnet  er  selber  sein  Resultat 
als  eine  Erweiterung  der  bis  dahin  in  Geltung  stehenden  Ansichten. 
Wichtig  erschemt  es,  noch  einmal  ausdrücklich  hervorzuheben, 
daß  die  Anatomie  ihm  dazu  dient,  die  festgestellten  Umformungen 
zu  erklären  und  verständlich  zu  machen,  daß  also  die  bez.  Unter- 
suchungen unter  einem  ganz  bestimmten  Gesichtspunkt  m  Angriff 
genommen  sind. 

Den  beiden  genannten  Arbeiten  ist  das  gemeinsam,  daß  sie 
die  extremsten  Grenzen  der  Exkm'sion  des  Herzens,  die  möglichst 
größte  Dilatation  auf  der  einen,  die  stärkste  Kontraktion  auf  der 
anderen  Seite  festlegen,  die  so  hervorgerufenen  Formänderungen 
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mit  einander  vergleichen  und  daraus  auf  die  Bedingungen,  die 
Art  des  Zustandekommens  derselben  zu  schließen  suchen. 

Eine  Ergänzung  finden  diese  beiden  Arbeiten,  nach  einer  be- 
stimmten Richtung  hin,  durch  die  dritte  oben  erwähnte,  die  von 
L.  Braun.  Als  Aufgabe  hatte  Braun  sich  gestellt,  nicht  die  extremen 
Grenzen  der  Herzbewegung,  sondern  vielmehr  deren  gesamten  Ab- 
lauf direkt  zu  demonstrieren.  Er  führt  dies  so  aus,  daß  er  — 
natürlich  unter  den  erforderlichen  Kautelen  —  am  lebenden  Tier 
(Hund)  das  Herz  freilegt  und  nun  die  einzelnen  Phasen  der  Be- 
wegung in  bestimmten  regelmässigen  Zeitabständen  mittelst  des 
Kinematogxaphen  auf  der  photographischen  Platte  fixiert ;  so  er- 
möglicht er  eine  isolierte  Betrachtung  der  einzelnen  Bewegvmgs- 
momente,  was  sonst  am  lebenden  Wesen  mit  der  einfachen  Be- 
trachtung wegen  der  zu  schnellen  Aufeinanderfolge  der  einzelnen 
Phasen  ausgeschlossen  ist,  und  durch  die  Zerlegung  der  gesamten 
Bewegung  üi  einzelne  Momente  eine  Ubersicht  über  den  Be- 
wegungsvorgang selber.  In  der  Natin*  der  Sache  liegt  es  freilich, 
daß  auf  diese  Weise  nur  die  Vorgänge  bei  der  Gestaltänderung 
der  äußeren,  eigentlich  nur  der  vorderen  Fläche  des  Herzens 
demonstrierl^ar  sind. 

Inhaltlich  stehen  Brauns  Resultate  mit  denen  Hesses  imd 
Krehls,  bis  auf  weniger  bedeutsame  Einzelheiten,  m  erfreidiclier 
Übereüistimmung;  das  allgemeine  Gesamtergebnis  für  die 
Physiologie  aus  diesen  Arbeiten  wäre  dahm  zusammenzufassen, 
daß  wir  mit  einer  Reihe  wichtiger  Tatsachen  bekannt  gemacht 
sind,  in  anderen  strittigen  Fragen  eine  einwandfreie  Beweisführung 
imd  damit  eine  positive  Beantwortung  erhalten  haben,  und  zwar 
von  Tatsachen,  die  wir  bei  der  Harmonie  unter  einander,  trotz 
der  verschiedenen  Wege ,  wie  sie  erreicht  sind ,  nunmehr  als  ge- 
sicherten Bestandteil  imseres  Wissens  ansehen  dürfen.  Um  welche 
Bewegungen  und  Erscheinungen  es  sich  im  einzelnen  handelt,  habe 
ich  zunächst  unerwähnt  gelassen,  ich  komme  darauf  zurück. 

Eigene  anatomische  Untersuchungen  hat  Braun  nicht  angestellt, 
wo  er  die  Anatomie  berührt,  folgt  er  der  allgemein  herrschenden 
Auffassung  einschließhch  der  Erweiterungen,  wie  wir  sie  besonders 
Krehl  verdanken.  Damit  haben  wir  für  diesen  Zweig  unseres 
Wissens  die  Tatsache  zu  verzeichnen,  daß  trotz  der  selbständigen 
Arbeit  Krehls,  die  anatomischen  Kenntnisse  von  der  Herzmuskel- 
faserung  sich  innerhalb  des  Rahmens  des  Hergebrachten  bewegen. 
Krehls  eigenes,  schon  erwähnte  Urteil  über  jene  Resultate 
cbarakterisiert  dieselben  ja  nur  als  Zusätze  zu  bereits  Bekanntem. 

Bevor  wir  nun  zu  der  Aufgabe  übergehen  können,  im 
einzelnen  den  Beweisen  der  genannten  Autoren  nachzugehen  und 
zu  sehen,  ol)  oder  wie  weit  die  tatsächlich  feststehenden  ße- 
wegungserscheinungen  am  Herzen  sich  auf  Grund  der  vorliegenden 
Kenntnisse  vom  Bau  des  Organs  erklären  lassen,  ist  es  notwen- 
dig, uns  genauer  mit  diesem  letzten  Faktor  bekannt  zu  maclien. 
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Ich  gebrauchte  wiederholt  den  Ausdruck :  allgemein  herrschende 
Auffassung  vom  Bau  des  Herzmuskels.  Die  Zahl  der  Arbeiten, 
welche  sich  mit  Klarstellung  der  anatomischen  Verhältnisse  be- 
schäftigt haben,  ist  an  sich  eine  recht  große;  aber  keine  unter  ihnen 
hat  auch  nur  annähernd  einen  solchen  Einfluß  bei  den  Deutungs- 
versuchen der  Physiologen,  fast  möchte  ich  sagen,  praktischen 
Einfluß  gewinnen  können,  wie  die  eine  Arbeit  C.  Ludwigs :  „Über 
den  Bau  und  die  Bewegung  der  Herzventrikel"  in  der  Zeitscljift 
für  rationelle  Medizin  1849;  ohne  daß  man  jedoch  die  Schilderungen 
der  Anatomen  etwa  für  belanglos  erklären  dürfte.  Die  Tatsache 
steht  fest,  die  Gründe  folgen  bald,  daß  seitdem  Ludwig  seine  An- 
sicht aussprach,  dieselbe  bis  in  die  Neuzeit  hinein  nahezu  allein 
geherrscht  hat  und  von  den  Physiologen  tatsächlich  benutzt  ist; 
zum  allermindesten  neigte  sich  die  überwiegende  Melu-zalil  der 
Autoren  ihr  zu. 

Dieser  Bedeutung  der  genannten  Arbeit  entsprechend  wollen 
wir  aucli  von  ilir  ausgehen. 


Kapitel  L 
Bau  des  linken  Ventrikels. 

Wenn  wir  den  linken  Ventrikel  m  den  Vordergrund 
stellen,  bedeutet  das  nicht  Willkür,  sondern  entspricht  durchaus 
der  wichtigen  Stellung  dieses  Ventrikels  unter  den  übrigen  Herz- 
höhlen: zunächst  rem  äußerlich  betrachtet,  schon  wegen  seiner 
Größenausdehnung,  dann  aber,  wie  wir  nach  unseren  jetzigen 
Kenntnissen  hinzusetzen  können,  auch  aus  dem  Grunde,  weil  die 
Gestaltveränderungen  des  gesamten  Herzens  zum  überwiegendsten 
Teile  von  denen  der  linken  Kammer  abhängig  sind.  „In  einem 
Kreislauf  mit  zwei  Herzen",  sagt  v.  Basch,^)  „ist  der  Hauptmotor, 
dem  die  größte  Arbeit  zufällt,  das  linke  Herz,  welches  das  Gebiet 
der  Körpergefäße  mit  Ernährungsflüssigkeit  zu  versorgen  hat.  Das 
rechte  Herz  faßt  man  am  besten  als  accessorischen  Hilfsmotor  auf, 
der  in  der  Venenbalm  eingeschaltet  ist  und  dessen  Triebki-aft  da- 
zu dient,  das  langsam  fließende  Venenblut  mit  jener  Geschwindig- 
keit durch  die  Lungen  zu  leiten,  die  die  Ventilation  desselben  er- 
fordert." Diese  Worte  v.  Bäschs  verdienen  unemgeschränkte  Zu- 
stimmung; imgrunde  genommen  betreffen  die  wesentlichen  Streit- 
fragen aus  dem  Gebiet  der  Anatomie  auch  nur  den  linken  Ventrikel. 

Ludwigs  Anschauung  führe  ich  nun  am  besten  wohl  mit  seinen 
eigenen  Worten  an.*)  „Für  den  Imken  Ventrikel  ergibt  sich  mit 
Leichtigkeit:  daß  alle  seine  innersten  Schichten  ihm  gegenüber 

^)  V.  Bäsch,  Allgemeine  Physiologie  und  Pathologie  des  Kreislaufs,  1892. 
^)  a.  a.  0.  Seite  194. 
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einmal  äußerste  gewesen  sind,  daß  mit  anderen  "Worten,  äußerste 
imd  iimerste  Fasern  Fortsetzungen  von  einander  sind;  namentlich 
findet  ein  Zusammenbang  zwischen  den  stark  abwärts  steigenden 
Fasern  der  äußeren  buken  Herzfläche,  deui  größten  Teil  der  schrägen 
Fasern  der  rechten  äußeren  Herzfläche  und  den  stark  abwärts 
steigenden  Fasern  der  rechten  Scheidewandfläche  auf  der  emcn 
und  den  innersten  Schiebten  der  linken  Herzkammer  auf  der  an- 
deren statt.  Der  Übergang  dieser  äußeren  in  imiere  Fasern  ge- 
schiebt am  sogenannten  Herzwirbel." 

Weiter:  „Ein  Längsschnitt  des  linken  Ventrikels  zeigt  ferner, 
daß  an  der  Spitze  desselben  die  äußerste  und  innerste  Lage  der 
Herzfaseni  unmittelbar  zusammentrefl'en,  während  sie,  je  weiter 
man  nach  der  Basis  dringt,  immer  weiter  auseinandergedrängt 
werden  durch  Fasern,  welche  mehr  oder  weniger  quer  laufen." 

„Für  einen  nachdenkenden  Beobachter  müssen  diese  einfachen 
Tatsachen  hinreichen,  um  aus  ihnen  mit  Sicherheit  das  Schema 
des  linken  Ventrikels  konstruieren  zu  können.  Nur  durch  eine 
Hypothese  lassen  sich  alle  Beobachtungen  in  Zu- 
sammenhang bringen.  Nimmt  man  mit  mk  an,  daß  alle 
Fasern,  welche  aus  der  tieferen  Lage  um  den  Aortenumfang  — 
also  aus  dem  vorderen  imd  hinteren  Winkel  der  Aorta  mit  dem 
Ostium  venosum  smistrum  und  an  der  Berührungsstelle  der  Aorta 
mit  der  rechten  Scheidewandfläche  —  entspringen,  zuerst  schief 
abwärts,  dann  horizontal  und  endlich  schief  aufwärts  um  den  Ven- 
trikel laufen,  um  zum  Teil  in  den  Papillarmuskeln,  zum  Teil  an 
ihren  Anfangspunkten  oder  in  der  Nähe  derselben  zu  endigen: 
mit  einem  Wort,  daß  diese  Fasern  8-Touren  um  die  Kammer 
bilden;  nimmt  man  an,  daß  die  8-Touren  von  den  beschriebenen 
inneren  und  äußeren  Fasern,  die  sich  dem  senkrechten  Verlauf 
am  meisten  nähern,  innen  und  außen  eingeschlossen  werden,  so 
erhält  man  eine  Figur,  welche  allen  Bedingungen,  wie  sie  die 
Präparation  liefert,  entspricht." 

Ludwig  liefert  also  mit  seiner  Auffassung  nin,  wie  er  selbst 
zugibt,  em  Schema,  gewonnen  auf  dem  Wege  der  Hypothese :  für 
anatomische  Beschreibungen  ein  immerhm  gewagter  Standpunkt. 
Alle  Verbesserungsversuche  aber,  soviele  ilu-er  auch  unternon>men 
wurden,  führten  zu  keinem  bemerkenswerten  Resultat:  nur  ilire 
Berechtigung  an  sich  wurde  wohl  von  allen  Seiten  übereinstimmend 
anerkannt.  Hier  setzt  nun  Krehl  mit  seinen  Untersuchungen  ein. 
Über  deren  Ergebnis  spricht  er  selber,  nachdem  er  l  Aidwigs  Schlüsse 
zitiert  hat,  aus:  „Diesen  bekamiten  Tatsachen  konnte  mittelst  der 
neuen  Präparationsmethode  einiges  Neue  hinzugefügt  werden;"  ich 
deutete  hierauf  schon  oben  hin.  Im  einzelnen  ist  nach  ihm  der 
Bau  der  linken  Kammer  folgendennaßen  eingerichtet  zu  denken. 

Er  sieht  zunächst  ab  von  den  Muskellagen,  die  beiden  Ven- 
trikebi  gemeinsam  smd  und  scheidet  die  eigentliche  Substanz  des 
linken  Ventrikels  in  zwei  Arten  von  „Fasern",  m  erstens:  die 

AI  I)  rocht,  Hcrzimiskc'l. 
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sehnig  bleibenden  und  zweitens  die  in  sich  zurücklaufenden,  also 
inuner  nniskulös  bleibenden.  Aus  den  ersteren,  den  sehnig  enden- 
den, werden  die  äulkere  und  die  innere  Schicht  der  Ventrikel- 
nmskulatur  gebildet.  Der  cäuliere  Ursprung  der  Fasern  befindet 
sich  „an  zwei  Stellen:  dem  Knorpel,  der  die  Grenze  zwischen 
linker  und  rechter  Aortenklappe  bildet  und  an  dem,  welcher  über 
dem  Boden  der  hinteren  Klappe  liegt,"  „außerdem  in  germgerem 
Maße  am  Atrioventrikularring. "  Von  hier  aus  gehen  die  Fasern 
der  oberflächlichen  Schicht,  indem  die  oberflächlichen  steiler  nach 
abwärts  verlaufen  als  die  tieferen,  zum  größten  Teil  in  den  Wirbel 
der  linken  Kammer,  nur  die  am  hmtersten  Teile  des  Ringes  ent- 
springenden werden  zu  äußeren  Fasern  des  rechten  Ventrikels. 
Die  Fibrillen,  die  den  Wirbel  bilden,  biegen  in  das  Innere  der 
Kammer  mn  und  laufen  als  innerste  Schicht  senkrecht  nach  oben, 
wobei  sie  sich  zu  den  bekannten,  ■  dnrch  dünne  Querleisten  ver- 
bundenen Längswülsten  zusammenformen.  Hier,  an  der  inneren 
Ventrikelfläche  finden  sich  zwei  Endigungsweisen :  a)  in  Papilhir- 
muskeln  und  Chordae  tendineae  oder  b)  am  Atrioventrikularrnig, 
am  letzteren  entweder  direkt  oder  durch  Verniittelung  mehr  oder 
weniger  langer  Seimen. 

Den  Rest  der  Kammermuskulatur  bildet  das  sogenannte 
„Mittelstück",  das  man  präpai-atorisch  gewinnen  kann,  indem  man 
an  dem  mit  Salpetersäure  behandelten  Herzen  die  Ursprünge  der 
änßeren  und  inneren  Längsschicht  losschneidet  und  diese  von  den 
vorwiegend  horizontal  verlaufenden  Fasern  trennt.  Es  bleiben 
dann  diese  als  das  „Mittelstück"  zurück  und  zwar  in  Form  eines 
Muskelkegels  mit  weiter  oberer  und  enger  unterer  Öffnimg.  Die 
letzte  zeigt  die  Stelle,  an  der  die  äußeren  Längsfasern  in  die 
innere  Schicht  umbiegen.  Die  Fasern  selber  verlaufen  in  diesem 
Abschnitt,  wenn  auch  schräg,  doch  viel  weniger  steil,  der  Horizon- 
talen stark  genähert:  außen  vorn  von  rechts  oben  nach  Iniks 
unten,  an  der  linken  Seite  und  hinten  außen  in  entsprechender 
Richtung,  auf  der  Lmenseite  gerade  umgekehrt  etc.  „Nur  zuweilen 
gelmgt  es,  einen  Faserzug  um  den  ganzen  Umfang  herum  zu  ver- 
folgen, meist  reißen  die  Fibrillen  bei  der  Präparation  ab,  weil  sie 
ni  die  Wand  hinein  verschwinden.  Man  muß  sich  die  Vorstellung 
bilden,  daß  die  Fasern  dieses  Mittelstücks  Schlingen  darstellen, 
welche  zu  ihrem  Ausgangspunkt  zurückkehren,  weil  sie  nicht 
sehnig  enden."  Die  Schlingen  gehen  in  aUen  mögHchen  Winkeln 
zur  Längsachse  der  linken  Kammer,  doch  entschieden  so,  daß  die 
stumpfen  Winkel  vorherrschen,  wobei  sie  sich  auch  noch  vielfach 
gegenseitig  durchflechten.  „Von  den  Fasern  des  Mittelstücks 
gehen  gewiß  auch  manche  durch  die  Herzspitze,  ebenso  wie  von 
den  äußeren  und  inneren  Längsfasern  sich  ein  Teil  dem  Mittel- 
stück zugesellt." 

„Jedenfalls  muß  man  aber  jetzt  die  Vorstellung  gewmnen, 
daß  nicht  alle  Fasern  des  linken  Ventrikels  einmal  sowohl  in  der 
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Längs-  als  anch  in  der  Horizontalrichtung  verlaufen."  Dieser 
letzte  Satz  enthält  denn  aucli  eigentlich  den  Kernpunkt  der  Er- 
gebnisse der  Krehl'schen  Untersuchmigen,  die  ich  an  der  Hand 
seüier  Arbeit  in  grol.«;n  Zügen,  zum  Teil  mit  seinen  eigenen  Worten 
referiert  habe:  es  zeigt  dieser  Satz  den  wesentlichen  Unterscliied 
von  der  frülieren  Aulfassung. 

Das  wäi*en  die  Sätze,  welche  auf  den  allgemeinen  Bau  der 
linken  Kammer  Bezug  nehmen.  Außerdem  finden  wir  eine  Reihe 
nicht  unwesentlicher  Emzelheiten  ausgeführt.  So  z.  B.,  um  nur 
eine  zu  erwähnen,  mußte  Ludwig  1861')  noch  erklären:  „Die 
Zusammenziehung  (sc.  der  Muskulatur  an  der  Herzbasis)  beengt, 
soAveit  aus  der  Beobachtung  ersichtlich,  die  arteriellen  Mündungen 
nicht;  es  ist  noch  nicht  klar,  wie  das  geschieht."  Für  diese,  für 
die  Zü-kulation  außerordentlich  bedeutrmgsvolle  und  wichtige  Frage, 
hat  Kj'ehl  anatomische  Tatsachen  beigebracht,  die  uns  den  Mechanis- 
mus jetzt  vollkommen  verständlich  machen.  Das  sei  nur  erst 
nebenbei  erwähnt,  ich  habe  noch  zur  Genüge  Gelegenheit,  später 
auf  Einzelheiten  emzugehen. 

Der  Fortschritt,  den  Ki'ehls  anatomische  Darstellmig  bedeutet, 
liegt  nun  entschieden  nicht  so  sehr  auf  dem  Gebiet  der  rein  des- 
kriptiven Anatomie;  nach  der  Richtung  hin  besitzen  wir  z.  B.  in 
Henles  bekanntem  Handbuch  das  Resultat  emer  eingehenden 
und  sorgfältigen  Zergliederung  des  Herzmuskels  in  großer  Voll- 
kommenheit. Solche  Unternehmungen  befriedigten  aber  nicht  das 
Bedürfnis  der  Physiologen  und  das  war  auch  der  Grund,  weshalb 
die  zahlreichen,  sonstigen,  rein  anatomischen  Arbeiten  keine  Be- 
deutung gewannen,  im  Gegensatz  zu  der  Ludwigs.  Denn  die 
Beschreibung  des  Faserverlaufs  ist  nicht  Selbstzweck,  wir  wollen 
vielmehr-  das  Werkzeug  kennen  lernen,  mittelst  dessen  die  Natur 
die  uns  bekannten  Vorgänge  fertig  brmgt.  Dazu  waren  aber  die 
rem  anatomischen  Arbeiten  völlig  unzureichend.  Diese  Lücke  zu 
füllen,  das  war  auch  Krehls  Absicht,  sowie  aller  der  Autoren, 
welche  vom  physiologischen  Standpunkt  aus  die  anatomischen 
Tatsachen  anschauten. 

Ludwigs  Versuch,  nach  dieser  Richtmig  die  Muskeln  zu 
gruppieren,  muß  als  gescheitert  betrachtet  werden:  das  beweist 
schon  das  allgemem  empfundene  Bedürfnis  nach  neuen  Unter- 
suchungen. Können  wir  nun  Krehl  zugestehen,  dieses  Ziel  erreicht 
zu  haben? 

In  semer  Gesamtauffassung  vom  Bau  der  linken  Kammer 
l)leibt  er  im  wesentlichen  an  der  alten  Einteilung  in  drei  Schichten 
hängen.  Folgt  man  seinen  physiologischen  Ausführungen  als  den 
Folgerungen  aus  seinen  anatomischen  Resultaten,  so  kami  ich 
nicht  umhin,  zu  erklären,  daß  dieselben  als  Deutung  für  die  wirk- 
lich am  Herzen  beobachteten  Bewegungs Vorgänge  nicht  aus- 


')  Ludwig,  Lelirbuch  der  Physiologie. 
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reichen.  Ich  befinde  mich  dabei  allerdings  im  Gegensatz  zu 
Braun,  dem  alles  erklärlich  erscheint.  Wenn  wir  auch  zugestehen 
müssen,  dali  gerade  durch  Braun  manche  Einzellieiten  näher  be- 
kannt geworden  sind,  die  Krehl  natürlich  noch  nicht  berück- 
sichtigen komite,  so  kann  das  meinen  Einwand  nicht  im^  geringsten 
entkräften.  Denn  die  ausnahmslose  Richtigkeit  der  Ki-ehlschen 
Anschaumig  vorausgesetzt,  müläten  neue  physiologische  Daten  sich 
einfach  einfügen  lassen  und  ebensogut  ihre  Deutung  finden. 

Die  Bewegungsvorgänge,  deren  Erklärung  verlangt  wird,  sind 
kurz  genannt,  folgende:  —  ich  kann  sie  aus  den  eben  betonten 
Gründen  getrost  nach  Braun  aufzählen  —  „das  Auftreten  eines 
„systolischen  Herzbuckels",  einer  „systolischen  Furche"  auf  der 
Vorderfiäche  des  Herzspitzenteils,  beides  unter  gleichzeitiger 
Wölbungszunahme  der  Spitze,  femer  einer  Rotations-  und  Hebel- 
bewegvmg  der  Spitze,  einer  Verschmälerung  des  Basisteüs  der 
linken  Kammer:  alles  Bewegungen,  welche  auf  die  Verkleinerung 
des  Herzinnenraumes  abzielen  und  sich  abspielen,  ohne  daß  die 
Länge  der  linken  Kammer  eine  Kürzung  erfährt. 

Wenn  wir  nun  auch  zugestehen,  dals  Krehl  den  letzten  eigen- 
artigen Vorgang,  die  Unveränderlichkeit  der  Länge  des  lüiken 
Ventrikels,  im  ganzen  erklärlich  gemacht  hat,  obschon  sich  noch 
Einwendungen,  und  zwar  eigentlich  nicht  untergeordneter  Natur 
erheben  lassen,  so  ist  es  mir  doch  unerfindlich,  wie  man  aus 
seiner  anatomischen  Beschreibung,  die  Rotations-  und  Hebel- 
bewegung, wie  das  Auftreten  des  Herzbuckels  konstruieren  wollte, 
Bewegungen,  die  einseitig  an  der  vorderen  Kammerwand,  in 
der  Richtung  nach  dem  Sternum  hin  sich  abspielen.  Diese  Er- 
scheinungen sind  aber  schon  wegen  ihrer  Eigenart  Vorgänge  von 
wesentlicher  Bedeutung!  Einzelheiten  der  Kritik  übergehe  ich 
an  dieser  Stelle,  ich  konnne  später  noch  ausführlich  darauf  zurück. 

Harren  somit  auch  noch  wichtige  Punkte  ihrer  Lösung,  so 
wollen  und  dürfen  wir  doch  niemals  vergessen,  daß  es  Krehls  Ver- 
dienst immer  bleiben  wird,  zuerst  die  alte,  schematisierende  Auf- 
fassung durchbrochen  und  dafür  klar  zu  demonstrierende  Tatsachen 
an  die  Stelle  gesetzt  zu  haben:  ebenso  müssen  wir  es  ihm  zu- 
gestehen, daß  er  in  vielen  Punkten  zu  endgiltigen  Resultaten 
gelangt  ist. 

Ab^r  auf  welche  Weise  vermeiden  wir  die  Irrtümer  Krelils 
und  errtiiichen  doch  unser  zu  erstrebendes  Ziel  ?  Leitender  Grundsatz 
kann  einzig  und  allein  sein,  wie  lassen  sich  die  verschiedenen 
Muskelschichten  der  Kammern  zweckmäsig,  d.  h.  in  na- 
türlicher Weise  nach  allgemeinen  anatomischen  wie 
physiologischen  Prinzipien  gruppieren. 

Bei  der  systematischen  Beschreibung  der  Skelettmuskulatur 
sind  wir  von  jeher  gewohnt,  die  Muskeln  nach  physiologischen 
Prinzipien  einzuteilen;  wir  sprechen  von  Beugern,  Streckern, 
Supinatoren,  Pronatoren  etc.  etc.,  bei  der  topographischen  Be- 
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schreibimg  treten  diese  Begriffe  in  den  Hintergrund,  aber  inso- 
fern ergeben  sich  doch  Bcrüin-tmgspunkto,  als  gewisse  Gruppen 
von  Muskehl  ihre  bestimmte  Lage  auf  einer  Seite  der  Extremität 
haben,  je  nach  ihi-er  pliysiologischen  Aufgabe.  Die  obige  systema- 
tische Bezeiclinung  ist  eben  der  kurz  zusammenfassende  Ausdruck ; 
der  wesenthch  zu  dieser  Ordnung  bestimmende  Faktor:  die  Lage, 
der  Ansatz  und  Endpunkt  der  Muskehi  und  ihr  Verhältnis  zu  den 
Gelenken.  Erst  au  zweiter  Stelle  findet  ihren  Platz  die  detaillierte 
Beschreibung  des  eigentlichen  Faserverlaufs  m  der  Masse  des 
Muskels  selber.  Aber  auch  selbst  die  deskriptive  Anatomie  legt 
kein  allzu  grolies  Gewicht  auf  die  Aufzählung  aller  möglichen 
Faserrichtuugen,  z.  B.  in  M.  glutaeus,  iliacus,  pectoralis,  deltoides 
in  den  Rückenmuskeln  etc.,  ihre  wesentliche  Aufgabe  sieht  sie 
in  der  Gruppierung  der  Fasern.  Wemi  sich  aber  auch  nicht 
schlechthin  die  Verhältnisse  an  der  Körpermuskulatur  auf  das 
Herz  übertragen  lassen,  da  es  aiu  Herzen  weder  eigentHchc  Fasern, 
wie  ich  noch  ausführen  werde,  gibt,  noch  auch  feste  Ansatz-  md 
Endpunkte,  wir  es  vielmehr  mit  einem  Hohlmuskelorgan  zu  tun 
haben,  so  lassen  sich  doch  Analogieen  finden.  Es  gibt  am  Herzen 
Muskelzellstränge  und  Bündel,  die  eine  gewisse  Selbständigkeit 
besitzen  d.  h.  geringeren  anatomischen  Zusammenhang  mit  ihrer 
Umgebung,  als  in  sich  selber:  darin  liegt  aber  eine  gewisse  Ähn- 
lichkeit mit  der  Fasergruppenbüdung  an  der  Skelettmuskulatur. 
Die  Frage  der  Ansatzpunkte  der  Muskeln  ist  am  Herzen  ganz  er- 
heblich komplizierter,  weü  wir  kaum  einen  einzigen  gegen  einen 
anderen  unbeweglichen,  sondern  fast  nm-  relativ  weniger  be- 
wegliche Punkte  finden;  immerhin  aber  smd  dadurch  doch  ver- 
gleichbare Verhältnisse  gegeben.  Alle  diese  Erörterungen  wären 
überhaupt  hinfällig,  wenn  das  Herz  ein  eüifacher  Hohlmuskel 
wäi-e.  Ein  solcher  besitzt  Faserlagen  in  den  verschiedensten,  sich 
durchkreuzenden  Richtungen,  die  Kontraktion  derselben  liefert 
demgemäß  eine  allseitige  Verkleinerung  des  Linenraumes,  die  man 
an  einem  Gummiballon,  z.  B.  eines  Spray apparates ,  nachalunen 
kann.  Das  Herz  aber,  als  Hohlmuskelorgan  mit  seinen  verschiedenen 
Hohlräumen,  zeigt  nicht  einfache  Raumverkleinerimg  allem,  sondern 
neben  derselben  die  schon  erwähnten,  komplizierten,  ganz  einzig 
dastehenden  Bewegungsvorgänge.  Wir  haben  also  die  Aufgabe, 
von  der  Fasergiuppierung,  die  einem  einfachen  Hohlmuskel  ent- 
sprechen würde,  diejenigen  Gruppen  loszulösen  und  zu  bestimmen, 
welchen  eine  von  diesem  genannten  Typus  abweichende  Anordnung 
aufweisen,  zweitens  zu  bestimmen,  in  welcher  Weise  sie  ihrer 
unterschiedlichen  Aufgabe  genügen. 

Nun  sind  aber  fortgesetzt  Einwendungen  gemacht  überhaupt 
gegen  che  technische  Möglichkeit,  die  „Herzmuskelfasern"  so  weit 
in  ihrer  Richtung  zu  verfolgen  und  zu  bestünmen,  daß  daraus 
Schlüsse  auf  ihre  Kontraktionswirkimg  gemacht  werden  könnten. 
Alle  bisher  zitierten  Arbeiten  greifen  auf  Ludwig  zurück,  der 
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die  Scliwierigkeiten  in  der  Analyse  der  Muskulatur  betonte  und 
angab,  daß  nicht  allein  die  Verlaufsrichtung  der  Muskeln  für  die 
Beurteilung  der  Funktion  von  Belang  sei,  sondern  ganz  besonders 
auch  das  Lageverhältnis  der  einzelnen  Bündel  zu  einander  und 
die  dadurch  bedingten  Hemmungen.^)  Ähnlich  spricht  sich  auch 
Henle  aus:  gewichtige  Stimmen,  die  imstreitig  alle  Beachtung 
verdienen,  denen  ich  mich  indes  nicht  ohne  weiteres  anzuschließen 
vermag. 

Krehl  wendet  dazu  noch  weiter  ein :  „Es  ist  ja  nicht  einmal 
möglich,  Grujjpen  von  Fibrillen  ihrem  ganzen  Verlaufe  nachzu- 
gehen, weil  die  Fasern  nie  auf  längere  Strecken  zu  Bündeln  ver- 
einigt bleiben."  Dazu  können  wir  sagen:  ja  und  nein.  Ich  muß 
etwas  weiter  ausholen. 

Es  mag  kleinlich  erscheinen,  sich  gegen  einzelne  Worte  zu 
wenden,  manchmal  aber  ist  es  notwendig,  zumal  wenn  der  Ge- 
brauch eines  solchen  zur  irrtümlichen  Auffassung  einer  Situation 
Anlaß  gibt.  Man  braucht  deshalb  einen  nicht  ganz  zutreffenden 
Ausdruck  keineswegs  gleich  fallen  zu  lassen,  notwendig  ist  nur, 
seinen  Gebrauch  genau  zu  umgrenzen.  Hier  meine  ich  das  all- 
gebräuchliche  Wort  „Fasern"  und  „Fibrillen". 

Eigentlich  haben  wir  nämlich  solche  garniclit  am  Herzen. 
Wir  sollen  und  müssen  dessen  unter  allen  Umständen  ein- 
gedenk bleiben,  daß  die  Elemente  der  Herzmuskulatur  dauernd 
in  wohl  ausgebildeten,  immer  als  solche  erkennbaren  Zellen  be- 
stehen, ganz  im  Gegensatz  zur  Skelettmuskulatur;  daim  aber  sind 
die  Zellen  verästelt.  Wegen  dieser  (•harakteristischen  Eigenschaft 
wird  die  Bildung  einer  einheitlichen  „Faser"  oder  „Fibrille"  un- 
möglich: das  kleinste  Stückchen  Herzwand  zeigt  die  netzartige 
Verbindung  dieser  verästelten  Zellen;  derselbe  Typus  wiederholt 
sich  stetig  beim  Aufbau  weiterer  Bezirke  und  kommt  auch  in  der 
gegenseitigen  Verbindmig  der  makroskopisch  darstellbaren  Muskel- 
bündel zum  Ausdruck.  Wir  können  also  nur  von  Zellzügen,  Zell- 
ketten oder  Zellnetzen  reden  —  es  schheßt  dies  aber  natürlich 
nicht  aus,  daß  diese  Zellzüge  eine  bestimmte  Verlaufsrichtung 
zeigen.  Allenfalls  ließe  sich  der  Begriff  „Faser"  noch  für  kleinste 
zusammenhängende  Zellketten,  also  nur  mikroskopische  Gebilde 
retten,  in  der  makroskopischen  Anatomie  hat  von  rechtswegen  das 
Wort  aber  kernen  Platz.  In  richtiger  Erkenntnis  der  Sache  hat 
deshalb  Henle  schon  eine  viel  glücklichere  Lösung  gefunden,  in- 
dem er  das  Sich-Zusammenordnen  der  einzelnen  Zellketten  zu 
Lamellen  betont  und  diese  Lamellen  für  die  deskriptive  makros- 
kopische Anatomie  als  die  Einheit  —  entsprechend  einem  Faser- 
bündel an  der  Skelettmuskulatur  —  hinstellt.  Der  Eindruck  der 
Faserung  der  lierzsubstanz  wird  in  Wirklichkeit  dadm-ch  bedingt, 
daß  wir  den  mehr  oder  weniger  scharfen  seitlichen  Rand  der  La- 

Ludwig  a.  a.  0.,  Seite  201/202. 
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mellen  verfolgen  und  dementsprechend  dickere  oder  dünnere 
„Faserzüge"  oder  „Fasern"  vor  uns  zu  haben  glauben/) 

Es  liegt  aber  eigentlich  noch  mehr  in  der  schärferen  Fassung 
der  monierten  Ausdrücke:  eine  Vernachlässigung  der  erwähnten 
Henleschen  Anschauung  hat  zu  entschieden  nicht  zutrejffenden 
Kesultaten  m  der  „Faserung"  des  Herzmuskels  geführt.  Hätte  man 
daran  festgehalten,  so  vv^ürde  man  z.  B.  nicht  eine  so  unendliche  Zahl 
von  Schichten  m  der  Wand  des  linken  Ventrikels  konstruiert 
haben,  ich  sage  absichtlich  nicht,  gefunden  haben  — ,  vde  es  von 
mancher  Seite  geschehen  ist,  deren  Erwähnung  für  uns  jedoch 
mehr  wie  überflüssig  ist. 

Immer  wieder  an  dem  festgehalten,  was  ich  ausführte,  wii'd 
es  nun  aber  auch  wohl  verständlich,  weshalb  ich  vorhin  sagte,  ich 
könnte  mich  nicht  so  ganz  den  Zweifeln  Ludwigs  anschließen :  wir 
haben  in  den  Lamellen  eine  gewisse  anatomische,  aber  auch  physio- 
logische Einheit,  wir  brauchen  also  nicht  so  unbedingt  nach  „End- 
oder Ansatzpunkten  von  Fasern"  zu  suchen;  die  Lamellen  brauchen 
solche  nicht,  weil  sie  ihren  zelligen  Bau  bewahrt  haben  und  jede 
einzelne  Zelle  an  der  Berührungsfläche  mit  ihrer  Nachbarzelle  einen 
festen  Punkt  findet.  Wir  werden  also  für  physiologische  Zwecke 
verwendbare  Resultate  erhalten,  wenn  wir  die  Gruppiervmg  der 
Lamellen  verfolgen  und  dabei  beachten,  welche  verschiedenen 
Gruppen  unter  ihnen  wir  als  gewissermafsen  selbständig  zusammen- 
fassen können.  Um  alle  Irrtümer  zu  vermeiden,  werde  ich  ver- 
suchen, das  V^ort  Fibrille  oder  Faser  ganz  fortziüassen,  wü'  sprechen 
lieber  von  Faserung,  Zellzügen,  allenfalls  Zellbündeln  etc. 

Der  Weg,  den  wir  zu  der  Analyse  der  Muskelanordnung 
in  den  Herzwandungen  einzuschlagen  haben,  beruht  demnach  darauf, 
derartige  Gruppenbildungen  festzustellen.  Und  zwar  werden  wir 
solche  dann  annehmen  müssen,  wenn  wir  Lamellen 
finden,  die  eng  aneinander  gelagert  die  gleiche  all- 
gemeine Richtung  verfolgen  oder  sonst  wie,  aus  irgend 
einem  Grunde,  ihre  Zusammengehörigkeit  verraten  und 
sich  dabei,  mehr  oder  weniger  leicht  aber  deutlich,  von 
solchen  benachbarten  Lamellen  oder  Lamellen- 
systemen differenzieren  lassen,  welche  in  e  in  e  andere 
Richtung  hinführen  resp.  eine  andere  Zugehörigkeit 
erkennen  lass  en.  So  lange  wir  solche  Tatsachen  finden, 
sind  wir  ohne  weiteres  zu  dem  Schlüsse  berechtigt,  daß 
wir  eine  Gruppe  in  dem  gedachten  Sinne  vor  uns  haben 
und  ihr  funktionell  also  eine  gewisse  Selbständigkeit 
zuerkennen  dürfen.  Wie  weit  die  letztere  geht,  wird  dann 
nicht  abhängen  von  dem  absoluten  Masseniniifang  der  Gru])pe  allein, 
.sondern  auch  wesentlich  von  ihrem  Verhältnis  zu  den  gleichartig 
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oder  andersartig  wirkenden,  demselben  speziellen  Zweck  dienenden 
oder  entgegenwirkenden  Gruppen. 

Sonst  aber  ist  im  Anschluß  an  diese  Grundsätze  nach  meiner 
Auffassung  nicht  genug  davor  zu  warnen,  dafs  wir  die  Suche  nach 
den  sogenannten  „Endpunkten  der  Fasern",  oder,  wie  wü- jetzt  zu 
sagenhaben,  denEndigungen  der  Lamellen  zu  weit  treiben,  ich  meine, 
daß  wir  etwa  jede  Durchkreuzung  oder  Vei-flechtung  von  Muskel- 
bündeln peinlich  im  einzelnen  zergliedern.  Das  Resultat  wäre  da- 
bei rein  nichtig,  da  die  Funktion  an  solchen  Stellen,  falls  nicht 
ein  einseitiges  Überwiegen  einer  Bimdelrichtung  zu  konstatieren 
wäre,  nur  in  der  allgemeinen  Verengerung  des  Hohlraumes  be- 
stehen kann. 

Die  Sätze  klingen  einfach  trivial,  indes  werden  wir  Beisjiiele 
zur  Genüge  finden,  wo  gegen  diese  Grundgesetze  verstoßen  ist,  und 
demgemäß  manche  sonst  unnötigeil  Differenzen  und  Irrtümer  in 
den  Anschauungen  hervorgerufen  sind. 

Eigentlich  alle  Arbeiten  über  die  Zusammensetzung  der  Herz- 
wandungen nehmen  ihren  Ausgang  von  der  äußeren  Fläche  des 
Herzens.  Ich  bin  den  umgekehrten  Weg  gegangen  und  habe  die 
Präparation  von  der  Herzhöhle  aus  b -^gönnen.  Ich  bin  auf 
diesen  Weg  gekommen,  nicht  etwa  aus  Neuerungssucht,  sondern 
veranlaßt  durch  Erwägungen  über  die  Bedeutmig  und  Rolle  der 
Papillarmuskeln,  von  deren,  wie  ich  glaube,  nicht  unwesentlichen 
Ergebnissen  später  die  Rede  sein  wird.  Um  diesen  Erwägungen 
l)Ositive  Unterlage  zu  geben,  ging  ich  an  die  Präparation  und  kam 
dabei  zu  Resultaten,  die  mich  selber  überraschten,  weil  sie  nicht 
in  Einklang  mit  den  mir  bekannten  landläufigen  Ansichten  zu, 
bringen  waren.  An  sich  hätte  es  doch  natürlich  gleichgiltig  sein 
müssen,  von  welcher  SteUe  aus  die  Präparation  begonnen  wurde. 
Nachträglich  bei  Durchsicht  der  Literatur  fand  ich,  daß  nichts 
wesentliches  vorhanden  war,  was  zu  einer  Klärung  der  Differenz 
hätte  taugen  können,  daß  ich  also  allein  auf  meine  Untersuchungen 
angewiesen  war. 

Nur  Andeutungen  meiner  Auffassung  waren  bei  zwei  Au- 
toren, bei  Hesse  und  Henle  nachzuweisen.  Hesse  beschreibt  an 
seinen  „systolischen"  Herzen  den  scharfen  Unterschied  zwischen 
dem  Anteil  der  Imkeu  Herzhöhle,  der  von  der  Kuppe  der  Papülar- 
muskeln  bis  zur  Ventrikelspitze  reicht,  mid  dem  oberhalb  der 
Papillarspitzen  gelegenen,  bis  zur  Klappeninsertion  oder  Atrio- 
ventrikulargrenze  reichenden,  dem  von  ihm  sogenannten  „supra- 
papillär e  n "  R a  u  m.  Die  Höhle  des  kontrahierten  Ventrikels  „  er- 
scheint auf  Querschnitten  in  dem  ganzen  Abschnitt,  welcher  die 
Pm.M  enthält,  als  eine  enge,  sternförmige  Spalte.  Uber  der  Spitze 
der  Pm.  bleibt  auch  im  kontrahierten  Ventrikel  ein  merklicher 


^)  Ich  werde  mich  aus  rein  äusserlichem  G-runde  der  Abkürzung  Pm.  für 
Papillarmuskchi  bedienen. 
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Holilramu  zurück."  ^  Ganz  unzweideutig  ist  hier  ausgesprochen, 
clali  der  die  Pm.  enthaltende  Anteil  des  linken  Ventrikels  —  nennen 
wir  ihn  im  Gegensatz  den  interpapillären  Raum  —  durch  die 
Kontraktion  in  einen  anderen  Zustand  übergeführt  ist,  als  der 
suprapapilläre  Ramai:  es  teilt  sich  also  der  gesamte  Ventrikelraum 
in  zwei  physiologisch  unterscheidbare  Abschnitte.  Aber  auch  ohne 
diese  tatsächlich  diäerenten  Umformungsvorgänge  zu  kennen, 
könnten  wir  aus  rein  anatomischer  Beobachtung  gewisse  Anhalts- 
punkte zu  allgemeinen  Schlüssen  in  ähnlichem  Sinne  gewinnen. 

Wir  finden  nämlich  am  diastolischen  Herzen  schon  einen 
Unterschied  mi  Aussehen  der  inneren  Kammerfiäche  in  den  beiden 
Abschnitten.  Abgesehen  von  den  beiden  Pm.  sehen  wir  die  Wand 
bedeckt  mit  den  allbekannten  Trabeculj^e  carneae,  die  mit  ilu-en 
Verbindungen  im  ganzen  ein  netzartiges  Geflecht  darstellen. 
Während  aber  rni  interpapillaren  Raum  die  Maschen  mehr  qua- 
dratisch angeordnet,  die  verbindenden  Querbalkep  scharf  aus- 
geprägt sind,  herrschen  „je  näher  der  Mündung,  um  so  mehr  die 
vertikalen  Bälkchen  vor"  (Henle).  Während  Henlp  dieses  Ver- 
hältnis aber  nur  nebenher  erwälmt,  halte  ich  es  für  aufserordentlich 
wichtig.  Es  mufs  doch  jedenfalls  ausgeschlossen  erscheinen,  daß 
diese  Anordnung  nur  rein  zufällig  ist;  so  jedoch  zeigt  sie,  daß  der 
suprapapillare  Raum  eme  andere  Verteilung  semer  Hilfsmuskeln 
besitzt,  als  der  interpapillare,  mithin  mufs  die  Ai-beitsweise  beider 
ebenfalls  verschieden  sein. 

Es  ist  also  schon  anatomisch  eine  Zweiteilung  der  Innenfläche 
der  Kammerwand  angedeutet;  die  beiderseitige  Grepze  wird,  wie 
gesagt,  durch  die  Kuppen  der  Pm.  gebüdet.  Da  nun  den  letzten 
außer  dieser  Grenzmarkierung  noch  bestimmte  phy.siologische  Be- 
.  deutung  zugesprochen  werden  muß,  wie  ich  oben  vorweg  schon 
andeutete,  glaubte  ich  ein  Recht  zu  haben,  den  anatomischen  Ver- 
lauf der  Pm.  imd  ihre  Zusammensetzung  in  erster  Linie  näher  ver- 
folgen zu  müssen. 

Em  Bericht  über  die  vorhandenen  Anschauungen  vom  Bau 
der  Pm.  ist  mit  wenigen  Worten  abgetan.  Eigentlich  alles  Be- 
kannte fassen  die  Worte  Krehls  zusammen:  „Die  Papillarmuskeln 
beziehen  durchaus  nicht  alle  Fasern  aus  der  innem  Längsschiclit. 
Ein  nicht  imbeträchtlicher  Teil  ihrer  Fibrillen  stammt  aus  der 
Mittelschicht  der  linken  Kammer  imd  biegt  an  der  (Frenze  von 
dieser  imd  der  Innenschicht  scharf  in  die  letzte  em.  Dadurch 
wird  natürlich  die  Befestigung  der  Papillarmuskeln  eine  besonders 
starke."  Diese  Worte  enthalten  den  Begriff  der  fm.  noch  am 
weitesten  gefaßt! 

Bei  meinen  eigenen  Untersuchungen  wurde  mir  die  Darstellung 
der  Verhältnisse  am  leichtesten  am  annähernd  m  „systolischen 
Zustand  übergeführten  Herzen,  wie  es  durch  die  früher  allem  ge- 
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übte  Kochmethode  gewonnen  wird.  Späterhin  habe  ich  auch  ein- 
fache Formalinhärtung  in  Anwendung  gezogen:  die  Resultate 
waren  die  gleichen. 

An  einem  derartig  vorbereiteten  Herzen  (vom  Schaf)  spaltete 
ich  durch  einen  Längsschnitt  die  vordere  Wand  des  linken  Ven- 
trikels von  der  Basis  bis  zur  Spitze  und  zwar  legte  ich  den  Schnitt 
unmittelbar  an  die  Übergangsstelle  des  Septum  in  die  vordere 
Kammerwand.  Das  Herz  wurde  auseinandergeklappt,  mit  der 
Spitze  nach  unten  gelagert  und  dann  die  weitere  Präparation  an- 
geschlossen.   (Tafel  I,  Fig.  2.) 

In  dem  kontrahierten  Zustand,  in  dem  sieh  das  Herz  infolge 
der  Gerinnung  der  Muskulatur  durch  den  Kochprozeß  befmdet, 
spielen  die  im  d  datierten  Zustande  außerordentlich  entfalteten 
Trabekelnetze  eine  recht  imtergeordnete  Rolle.  Die  sonst  schon 
durch  ihre  Masse  imponierenden  Pm.  fallen  jetzt  noch  mehr  auf 
und  durch  die  erfolgte  Umordnung,  deren  Einzelheiten  wir  durch 
Hesse  mid  Krehl  erfahren  haben,  heben  sich  die  funktionell  be- 
deutungsvollen Partien  aufs  prägnanteste  hervor. 

Hat  man  nun  das  bedeckende  Endocard  fortgenommen,  so 
sieht  man  deutlich,  wie  die  massigen  kegelförmigen  Muskelkörper 
der  Papillären  aus  der  Kammerwand  hervorkommen,  oder  mit 
anderen  Worten,  wie  die  konstituierenden  Muskellamellen  der 
Papillären  in  die  Tiefe  der  Kammersubstanz  eindringen.  Ganz 
ohne  Mülle  und  ohne  daß  man  irgend  welche  nennenswerten 
Muskelbälkchen  tremien  brauchte,  kann  man  durch  einfaches  Aus- 
ciuanderdrängen  eine  tiefe  Furche  zwischen  der  oberen  ßegrenzimg 
der  Muskelpyrainide  der  Pm.  und  der  Wand  des  suprapapillaren 
Raumes  herstellen.  Schon  jetzt  erkennt  man  zwei  Hauptrichtungen 
in  den  Lamellen  der  Papillären,  die  eine,  annähernd  in  der  Längs- 
richtung des  Ventrikels  gelegene,  oberflächlich  gelagerte  Partie,  die 
ich  als  trabekulären  Anteil  bezeichnen  will,  und  eine  tiefer  ge- 
legene, in  die  Kammersubstanz  überleitende,  die  ich  intra mu- 
ralen Anteil  nennen  will.    Die  Lamellen  des  letzteren  ordnen 
sich  so  an,  daß  sie  mit  breiter  Basis  entspringen  und  dann  zur 
Spitze  des  Pm.  konvergierend  aufsteigen:  es  entstellt  ein  Bild, 
das  ich  mit  dem  vergleichen  möchte,  wie  es  ein  diu-ch  festes  Auf- 
drücken auf  eine  Fläche  ausgespreizter  Borstenpinsel  liefert.  (Tafel  I, 
Fig.  2  u.  Tafel  II,  Fig.  3  a.) 

Doch  das  ist  nur  das  Bild  im  allgemeinen:  klarer  übersieht 
man  es,  weim  man  die  beiden  Pm.  von  einander  drängt  mid  dabei 
feststellt,  wie  unter  dem  „vorderen"  linken,  im  Bilde  also  rechts  ge- 
legenen, Pm.  dieLamellen  hervorkommen  und  zur  Spitze  des  „hinteren" 
aufsteigen.  Fassen  wir  also  die  Verhältnisse  der  beiden  Muskeln  ge- 
sondert ins  Auge  imd  bleiben  zunächst  beim  sogenannten  „hinteren", 
un  Bilde  des  aufgeklappten  Herzens  also  links  gelegenen,  stehen. 

Wie  ich  eben  schilderte,  wird  seine  zum  benachbarten,  vorderen 
Pm.  gerichtete  Seite  durch  die  Konvergenz  der  aus  der  Tiefe 
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kommenden  Lamellen  gebildet;  auf  der  anderen,  zum  Septum  ge- 
wandten Seite  —  ich  will  sie,  wie  es  den  Verhältnissen  an  dem 
in  situ  befindlichen  Herzen  entspricht,  die  rechte  nennen  —  ist  seme 
oberflächliche,  in  der  Längsrichtung  der  Kammer  verlaufende,  trabe- 
kuläre Lage  ganz  unterschiedlich,  fast  scharf  gradlinig  gegen  die  be- 
nachbarte Muskiüatur  abgegrenzt.  (Tafel  I,  Fig.  1  u.  2.)  An  dieser 
Seite  sind  also  nicht  die  gleichen  Verhältnisse  zu  konstatieren.  Im 
obersten  und  mittleren  Drittel  des  Pm.  sieht  man,  wie  oberflächlich 
Züge  der  Kammer  wand  vom  Septum  her  sich  in  seine  Substanz  hinein- 
begeben. Im  Bereich  des  mitersten  Drittels  derselben  Seite  be- 
obachtet man,  dali  ein  Teil  der  oberflächlichen,  im  ganzen  hier 
horizontal  gerichteten  Züge  der  Kammerwand,  welche  ihre  Richtung 
zum  Pm.  einschlagen,  hier  an  der  Grenze  des  letzteren  selber  seme 
Richtung  verläßt,  zur  Herzspitze  hin  abbiegt  und  sich  mit  den 
längsgerichteten  Zügen  des  Pm.,  also  seiner  trabekulären  Portion, 
netzartig  verflicht.  {Tafel  I,  Fig.  2.)  In  dem  untersten,  der  Spitze  nahe 
gelegenen  Drittel  ist  diese  Verflechtung  jedoch  nur  locker:  man  kann 
an  dieser  Stelle  durch  Trennung  weniger  Muskelzüge  eigentlich  den 
trabekulären  Anteil  des  Pms.  von  den  Kammerzügen  unschwer 
loslösen.  (Tafel  1,  Fig.  1.)  Gleichzeitig  läfst  sich  feststellen,  daß 
in  dem  Maße,  als  weniger  Lamellen  der  Kammerwand  an  dem  Auf- 
bau des  Papillären  sich  beteiligen,  die  Masse  des  letzteren  gegen 
die  Herzspitze  geringer  wird! 

Mit  anderen  Worten  lassen  sich  die  letztgeschilderten  Verhält- 
nisse so  zusammenfassen :  Die  Masse  des  hinteren  Pm.  nimmt  nach 
oben  gegen  seme  freie  Kuppe  hin  zu,  wobei,  aus  dem  Septum  her- 
komniend,  Muskelgruppen  der  Wand  gegen  seine  rechte  Seite  her- 
anziehen, im  Bereiche  des  unteren  Drittels  des  Papillären  aus 
ihrer  schrägen  Richtung  m  die  horizontale  abbiegen  und  sich  dann 
mit  der  trabekulären  Portion  des  Pm.  vereinigen.  Es  besteht  so- 
mit schon  bei  der  Obei-flächen-Präparation  em  ganz  wesentlicher 
Unterschied  in  dem  Verhältnis,  wie  die  Kammer  wand  durch 
Abgabe  von  Muskellagen,  wenn  ich  so  sagen  soll,  zum  Aufbau 
der  beiden  Seitenflächen  des  hmteren  PapUlaren  beiträgt. 
Von  Bedeutung  wird  nun  die  weitere  Frage,  in  welchem  gegen- 
seitigen Verhältnis  stehen  eigentlich  die  verschiedenen  Lagen, 
welche  das  Innere,  also  die  eigentliche  Substanz  dessen  bilden, 
was  wir  Pm.  nennen. 

Um  hierüber  Klarheit  zu  gewinnen,  spaltete  ich  die  ober- 
ttächliche  longitudinale  („trabekuläre")  Lage  des  Pm.  m  semer 
Längsrichtung  und  suchte  dann  durch  stumpfes  Auseinander- 
drängen der  verscliiedenen  Lagen  deren  Richtung  festzustellen. 
Es  gelang  das  wider  Erwarten  leicht.  Der  gegen  diese  Methode 
zu  machende  Einwurf,  da(s  sie,  als  zu  gewaltsam,  kein  riclitiges 
Resultat  ergeben  könne,  kann  ich  als  unzutretfend  zurückweisen. 
Wir  sind  in  diesem  Falle  in  der  gleichen  Lage,  als  wenn  wir  an 
einem  Sk(!lettmu.skel  durch  Eingehen  in  seinem  Masse;  und  stumpfes 
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Aiiseinaiiderdrängeu  seiner  Fasern  deren  Verlanfsrichtung  be- 
stimmen wollen.  Notwendige  Voraussetzung  für  diesen  Vergleich 
ist  es  nur,  dafi  man  nicht  zu  weit  gehen  dar!"  und  dann  Halt 
machen  muß,  sobald  man  eine  Änderimg  in  der  Verlaufsrichtung 
der  Muskelbündel  feststellt,  andererseits  seine  Resultate  stetig 
kontrolliert,  wobei  genau  darauf  zu  achten  ist,  dals  nicht  etwa 
irgend  welche  nennenswerten  benachbarten  Bündel  aus  ihren  Ver- 
bindungen getrennt  werden.  Unter  diesen  Vorsichtsmaßregeln  sind 
meine  Versuche  angestellt,  ich  betone  dies  hiermit  gleich  von 
vornherein. 

Führt  man  nunmehr  also  einen  solchen,  aber  nur  oberflächlichen, 
Sclmitt  aus,  als  wollte  man  den  Fm.  der  Länge  nach  halbieren, 
gellt  dann  stumpf  in  die  Tiefe  unter  Anwendung  der  denkbar 
mindesten  Gewalt,  so  findet  man,  daß  die  die  Lamellen  kon- 
stituierenden Muskelbündel  genau  in  der  Richtung  verlaufen,  wie 
die  oberflächlichen  Lamellen,  welche  von  der  Seite  des  benach- 
barten vorderen  Pm.  an  den  in  Rede  stehenden  hinteren  heran- 
treten, also  wie  die,  welche  ich  oben  mit  dem  Namen  „intramurale" 
Lamelleu  belegte.  (Tafel  I,  Fig.  2,  P.h.i.)  Es  zeigt  sich,  daß  es  durch  den 
geführten  Längsschnitt  nicht  möglich  ist,  den  ganzenPm.  zu  halbieren, 
daß  er  also  nicht  aus  zwei  anatomisch  gleich  gebildeten 
Hälften  besteht,  sondern  vielmehr  anscheinend  zum  über- 
wiegenden Te  il  aus  Muskeilagen  gebildet  wird,  welche  aus  der 
Richtung  vom  vorderen  Pm.  her  aus  der  Tiefe  der  Kannnerwand 
aufsteigen.  Ich  sagte  eben,  daß  diese  Asymmetrie  zwischen  beiden 
Hälften  nur  eine  scheinbare  sein  könnte:  es  wäre  noch  denkbar, 
daß  der  Schnitt  nicht  genau  die  Mitteüinie  getroffen  hätte.  Um 
hierüber  Gewißheit  zu  bekommen,  habe  ich  nun  nicht  den  Sclmitt 
in  die  Tiefe  weiter  geführt,  eben  aus  dem  Grunde,  den  ich  an- 
führte, vielmehr  —  um  weniger  gewaltsam  vorzugehen  —  halbierte 
ich  an  demselben  Präparat  die  dem  Septum  zugewendete,  also 
rechte  Hälfte  noch  einmal  durch  emen  dem  ersten  parallelen  Schnitt. 
Dieser  Schnitt  mußte  definitiven  Aufschluß  gewähren;  zu  meiner 
Überraschung  konstatierte  ich  aber  nur,  daß  ich  auch  so  in  die- 
selbe Richtung  geriet,  wie  vom  ersten  Schnitt  aus,  d.  h.  also, 
die  Asymmetrie   zwischen    den   beiden  Hälften  des 
hinteren    Pm.    ist    keine    scheinbare,    sondern  eine 
wirkliche. 

Das  Gesamtbild  von  der  Konstitution  des  hinteren  Papillar- 
muskels  ist  mithin  folgendes:  „Man  kann  zwei  Teile  unterscheiden, 
einen  „trabekulären"  und  einen  „intramuralen"  Teil.  Der  erstere 
besteht  im  kontrahierten  Herzen  aus  Muskelzügen,  deren  Richtung 
annähernd  vertikal  von  der  Kuppe  des  Papillären  zur  Herzspitze 
herabgeht;  es  ist  zugleich  der  oberflächlich  gelegene  Teil.  Der 
intramurale  Anteil  ist  komplizierter  gebaut,  und  zwar  setzt  er  sich 
wesentlich  aus  zwei  Teilen  zusammen.  Von  diesen  wird  einer,  ganz 
erheblich  kleinerer,  ja  im  Verhältnis  kaum  in  Betracht  kommender 
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Teil  aus  dünnou  Zügen  gebildet,  welche  aus  dem  hinteren  Septum- 
rande  her,  und  zwar  aus  der  queren  Schicht  des  Septuni  stammend, 
\  orwiegend  an  die  zwei  oberen  Dritteile  des  Pm.  herantreten  und 
nach  einer  Umbiegnng  in  die  vertikale  Richtung  in  der  Masse  des 
Papillären  aufgehen.  Der  andere,  bei  weitem  überwiegende 
Teil,  überhaupt  der  ihächtigste  des  ganzen  Pm. ,  wird 
gebildet  aus  einem  Lamellensystem,  das  von  der  Spitze  des  Pm. 
aus  gesehen,  fächerförmig  zum  benachbarten,  vorderen  Pm.  aus- 
strahlt, an  mid  hmter  dem  zugekehrten  Rande  desselben  ver- 
schwmdet  rmd,  sich  in  die  Fläche  ausbreitend,  in  die  Masse  der 
Herzwand  sich  einsenkt.  Auf  den  weiteren  Verlauf  dieses  Lamellen- 
systems werde  ich  bald  nachher  eingehen ;  ganz  auffallend  ist  die 
einseitige,  nach  vorne  verlaufende  Richtung  der  Hauptmasse  des 
ganzen  Pm.    (Tafel  I,  Fig.  2.) 

Wiederholen  sich  nun  dieselben  Verhältnisse  auch  am  vorderen 
Pm.?  Kurz  vorwegnehmen  kann  ich  das  Eme:  Die  allgemeine 
Eigenschaft,  daß  auch  an  ihm  ein  trabekulärer,  wie  em  intramu- 
raler Anteil  festzustellen  ist,  wiederholt  sich,  ebenso  die  Asym- 
meti-ie,  aber  in  dem  inneren  Aufbau  dieser  beiden  Anteüe  be- 
stehen nicht  unbedeutende  Modifikationen  im  Gegensatz  zu  denen 
des  hmteren  Pm. 

Sucht  man  erst  die  an  sich  meist  erheblich  breitere  Kuppe  des 
vorderen  Papillären  an  ihrer  Insertionsstelle  in  der  Kammerwand  zu 
isolieren,  um  die  äußersten  Grenzen  festzustellen,  innerhalb  derer 
Lamellen  der  Herzwand  zum  Bau  des  Pm.  beitragen, 
d.  h.  seine  intramurale  Portion  bilden,  so  läßt  sich  leicht  beob- 
achten, daß  von  der  Kuppe  aus  namhafte  Züge  senki-echt  in  die 
Tiefe  gehen,  quer  (auf  dem  Vertikalschnitte  gedacht)  die  Herz- 
wand durchsetzen  und  fast  bis  zur  äußeren  Oberfläche  hindurch- 
dringen; in  der  Horizontalebene  gesehen,  gehen  diese  Bündel 
radiär  auseinander,  allerdings  weniger  nach  rechts  hinüber, 
in  der  Richtung  zum  hinteren  Pm. ,  als  vielmehr  ebenfalls 
entgegengesetzt,  d.  h.  also  zum  vorderen  Septumrande. 
(Tafel  I,  Fig.  2,  P.v.i.)  Hervorgehoben  muß  hier  noch  gleich  wer- 
den, daß  die  Kuppe  des  vorderen  Papillären  höher,  als  die  des 
hinteren,  liegt  und  daß  an  den  ehiander  zugekehrten  Rändern  der 
beiden  keine  Vei-flechtung  zwischen  den  jederseitigen  intramuralen 
Lamellen  stattfindet:  vielmehr  verlaufen  die  mtramuralen  Portionen 
der  beiden  Papillären  zu  einander  parallel,  weichen  dadurch  eüi- 
ander  aus  und  lassen  einen  Raum  zwischen  sich  für  eine,  später 
zu  beschreibende.  Muskellage  frei.  Aus  der  höheren  Lage  der 
Spitze  des  vorderen  Pm.  und  umgekehrt  aus  der  steil  abwärts 
gehenden  Richtung  der  intramuralen  Portion  des  hinteren  Pm. 
wird  dieses  Verhalten  verständlich. 

Der  trabekuläre  Anteil  des  vorderen  Pm.  präsentiert 
sich  äußerlich  als  ein  dicker,  stark  in  das  Lumen  des  Kammer- 
raums vorspringender  Längswulst,  dessen  Masse  sich  gegen  die 
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Herzspitze  hin  anscheinend  nicht  verringert.  Seine  RicJitung  — 
ich  betone  dies  gleich  als  ein  wesentliches  Faktum  —  geht  nicht 
direkt  zur  Herzspitze,  sondern  im  Mittel  zu  einem  Punkte,  der 
ca.  1 — 1^2  cm  über  der  Herzspitze  m  der  Berührungslinie  der 
vorderen  Kammerwand  mit  dem  Septum  liegt.  Sieht  man  auf  die 
Verlaul'srichtung  des  trabekulären  Teils  des  Pm.  vom  Ostium 
venosum  aus  herab,  und  wählt  seine  Stellung  so,  daß  man  die 
Herzspitze  im  Mittelpunkt  der  venösen  Öffnung  erblickt,  mit 
anderen  Worten,  projiziertman  den  Kammerinnenraum  auf  eme  Kreis- 
fläche, dessen  Mittelpunkt  der  Herzspitze  entsprechen  würde,  so  ver- 
läuft der  genannte  Teil  des  Papillären  nicht  radiär  in  diesem  Kreise, 
sondern  er  besitzt  eine  Neigung  zur  tangentialen  Riclitung.  (Tafel  II, 
Fig.  2a.)  Eine  notwendige  Konsequenz  dieser  besonderen  Verlaufs- 
richtung beobachten  wir  an  den  Präparaten,  an  denen  der  linke  Ven- 
trikel scharf  am  vorderen  Septumrande  gespalten  ist;  man  lindet  dann 
nämlich  die  obere  Hälfte  des  Pni.  von  diesem  Hauptschnitt  über- 
haupt nicht  berührt,  wogegen  die  untere  Hälfte  der  Muskelmasse  des 
trabekulären  Teils  schräg  durchschnitten  ist.  (Tafel  I,  Fig.  2.)  — 

Hat  man  nun  von  dem  Wulst  des  Pm.  das  Endocard  ab- 
i:)räpariert  und  einige  wenige  oberflächliche,  ganz  zarte  Muskel- 
züge getrennt,  so  sieht  man,  dali  seine  dem  hinteren  Pm.  zu- 
gekehrte Seite  keinerlei  nennenswerte  Muskelzüge  von  diesem 
letzteren  erhält,  daß  hier  also  beide  Papillären  ganz  scharf  von 
einander  geschieden  sind.  Dies  gilt  natürlich  nur  von  den  untern 
zwei  Dritteln  des  trabekulären  Anteils,  denn  soweit  reicht  ja  über- 
haupt nur  die  unmittelbare  Nachbarschaft  mit  dem  hinteren  Pm.  An 
das  obere,  den  hinteren  Pm.  überragende  Drittel  jedoch  tritt  unter- 
halb der  Kupjje  desPm.  unter  spitzem  Winkel  eine  Muskellage  heran, 
die  aus  der  Muskulatur  des  suprapapillaren  Kaumes  stammt  mid 
zwar  ans  dessen  „longitudinaler''  subendokardialer  Schicht,  und  ver- 
schmilzt mit  der  Masse  des  Pm.    (Tafel  III,  Fig.  4,  L.h.tr.) 

Auf  den  mit  dem  vorderen  Septumrande  zusammenhängenden 
Teil  des  Pm.  gehe  ich  S2)äter  ein. 

Geht  man  nun  der  inneren  Zusammensetzung  dieser 
trabekulären  Portion  des  Pm.  nach,  spaltet  zu  dem  Zweck 
in  der  früher  beschriebenen  Weise  diese  Lage  in  ihrer  Längs- 
riclitmig  mid  sucht  sich  stumpf  in  die  Tiefe  zu  arbeiten,  so  sieht 
man  im  Bereich  des  oberen  Drittels  ein  unentwirrbares  Flecht- 
werk von  Zügen  vor  sich,  das  durch  den  Zusammentritt  der  aus 
der  Kammerwand  hervortretenden  Lamellen  des  intramuralen  mit 
den  längsgerichteten  des  trabekuläi-en  Anteils  gebildet  ist.  Nach 
unten  gegen  die  Herzspitze  hin  werden  die  Verhältnisse  übersicht- 
licher. Hier  kommen  bis  zu  einer  gewissen  Tiefe  nur  längsver- 
laufende Züge  vor,  bis  allmählich  in  weiterer  Tiefe  immer  zu- 
nelunend  genau  quergerichtete  Lamellen  sichtbar  werden,  die  sich 
jedoch  leicht  bei  Seite  drängen  lassen,  d.  h.  also:  diese  senkrecht 
zu  emander  verlaufenden  Muskelstränge  bilden  nicht,  wie  au 
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anderen  Stellen  des  Herzens  ein  wirkliches  Flechtwerk,  sondern 
sie  durclisetzen  sich  hier  nur  gegenseitig,  ohne  ihre  Lidividuulität 
und  besondere  Bestimmung  aufzugeben.  Es  trennt  sie  nur  ein 
aulierordentlich  lockeres  Bindegewebe,  das  in  keiner  Weise  einer 
gesonderten  Aktion  der  verschiedenen  Muskelrichtungeu  hinderlich 
^Verden  kann.  Verfolgt  man  die  Herkunft  dieser  quergerichteten 
Lamellen  weiter  und  zwar  namentlich  in  der  Richtung  zum  be- 
nachbarten hinteren  Pm.,  so  findet  man  ohne  die  geringste  Mühe, 
dali  diese  Lamellen  nichts  anderes  sind,  als  die,  die  ich  oben  als 
intramiu-ale  Lamellen  des  hinteren  Pni.  beschrieben  habe;  dali 
diese  also  im  Bogen  den  trabekulären  Teil  des  vorderen  Pm.  von 
an  Isen  imigreifen.    (Tafel  I,  Fig.  2,  P.h.i.) 

Hieraus  geht  em  bedeutungsvoller  Unterschied  im  Aufbau 
der  beiden  Papillären  hervor:  beim  vorderen  sind  die  beiden  zu 
unterscheidenden  Portionen,  die  trabekuläre  und  intramurale, 
geradezu  räumlich  von  einander  getrennt,  während  beim  hinteren 
die  Lamellen  des  intramuralen  Teils  sich  in  ihrer  Richtung  der 
des  trabekulären  anzupassen  suchen  und  beide  Teile  nur  imter- 
schieden  werden  können,  wenn  man  ihi-e  endliche  difi'erente  Her- 
kunft beachtet.  Ferner  ist  durch  diese  Anordnung  bedingt,  daß 
der  trabekuläre  Teil  des  vorderen  Papillären  keine  Verstärkungen 
erhält  durch  Lamellen  der  eigentlichen  Kammerwand  im  Gegen- 
satz zur  hinteren  Pm.  Die  Stärke  der  analogen  Abschnitte  der 
beiden  Muskeln  steht  in  umgekehrtem  Verhältnis:  der  hintere  Pm. 
besitzt  eine  erheblich  stärkere  Muskulatur  in  seinem  intramuralen 
Teil,  wogegen  der  vordere  einen  ganz  überwiegend  stärkeren 
trabekulären  Teil  führt. 

Wenn  ich  eben  beschrieb,  daß  die  intramuralen  Lamellen 
des  hinteren  Pm.  —  von  der  inneren  Herzoberfläche  ge- 
rechnet —  im  Bogen  die  trabekulären  des  vorderen  umgreifen, 
so  bin  ich  damit  schon  auf  einen  anderen  Punkt  gekommen, 
nämlich  auf  die  Zusammensetzung  der  eigentlichen  Herz- 
wand selber.  Gehen  wir  wieder  von  unserem  Präparate  aus 
und  suchen  durch  Auseinanderdrängen  der  Muskellagen  festzu- 
stellen, welche  Ausdehnung  und  Umfting  die  intramuralen  La- 
mellen des  hinteren  Pm.  innerhalb  der  Herzwand  einnehmen,  so 
ergibt  sich,  daß  sie  von  der  Kammerhöhle  nur  durch  die  starke 
trabekuläre  Portion  des  vorderen  Pm.  geschieden  sind,  nach  unten 
reichen  sie  bis  zur  Herzspitze,  nach  oben  —  hier  ist  die  Grenze 
allerdings  nicht  scharf  ausgeprägt  —  nahezu  bis  über  das  unterste 
Drittel  der  gesamten  Kammerhöhe  hinaus;  nach  der  perikardialen 
Obei-fläche  des  Herzens  zu  bleibt  nur  eine  verhältnismäßig  dünne 
Lage  von  Muskulatur  übrig,  die  aus  Lamellen  anderer  Herkunft 
besteht.  Diese  Lage  wird  successive  dünner  und  weniger  nulchtig, 
je  mehr  wir  uns  von  hinten  her  dem  vorderen  Septiuurande  nähern. 
(Tafel  I,  Fig.  2  u.  Tafel  II,  Fig.  3b.)  Ich  beschrieb  dann  oben,  dal.?  diese 
intramuralen  Lamellen  mit  einer  breiten  Basis  aus  der  Tiefe  der 
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Kammerwand  liorvorkommcii  und  nach  oben  zur  Spitze  desPm.  auf- 
steigen, also  im  ganzen  einen  schrägen,  der  Vertikalen  sich  nähern- 
den Verlauf  nehmen.  An  unseren  Präparaten  finden  wir  nun,  daß  diese 
selben  Lamellen  auf  dem  Schnitt,  durch  welchen  wir  die  Kammer- 
wand am  vorderen  Septumrande  durchtrennten,  genau  quer  getroffen 
sind.  (Tafel  I,  Fig.  2.)  Die  Lösung  dieses  Verhaltens  liegt  klar  auf  der 
Hand:  die  auseinandergeklappte  Ventrikelwand  bildet  wegen  der 
breiteren  Herzbasis  ein  Dreieck  mit  nach  unten  gerichteter  Spitze  und 
daher  ist  es  möglich,  daß  wü'  die  Lamellen  an  der  Spitze  des  Dreiecks 
auf  den  Schnitt  —  also  der  Seite  des  Dreiecks  —  quer  durchtrennt  vor- 
finden; würde  man  dies  nicht  bedenken,  so  wäre  man  leicht  verleitet, 
die  Lamellen  als  cirkulär  verlaufend  aufzufassen,  natürlich  nur,  wenn 
man  seine  Sclilüsse  allein  aus  der  Beschaffenheit  der  Sclmittfläche  zöge. 

Die  Zusanimenordnung  der  Lamellen  zum  Bau  der  Kamme  r- 
wandund  des  hinteren  Pm.,  sowie  ihr  Verhältnis  zu  den 
sonstigen  Schichten  der  Ventrikelwand  erfolgt  also  —  es  ergibt  sich 
das  aus  der  gesamten  bisherigen  Schilderung  —  in  der  Art,  daß  die- 
jenigen Lamellen,  welche  dem  Ventrikelinnern  zunächst  am  ober- 
flächlichsten verlaufen,  an  den  Imken,  also  vorderen  Rand  des 
hinteren  Pm.  herantreten;  die  darauf  nach  außen  folgenden,  oder 
was  dasselbe  heisst,die  tieferen,  imieren  Lagen  der  Wand  des  Spitzen- 
teils umgreifen  jene  oberflächlichen  von  außen  her  und  dringen, 
je  tiefer  sie  liegen,  um  so  weiter  in  die  Richtung  zum  rechten,  der 
hniteren  Septumkante  benachbarten  Rand  des  hintereu  Pm.  vor,  alle 
immer  mit  der  Neigung,  zm*  Kuppe  desselben  aufzusteigen,  so 
daß  schließlich  die  Lamellen,  die  zunächst  der  Herzspitze  liegen, 
in  ihrem  Verlauf  am  steilsten  gerichtet  sind  und  sich  fast  der 
Vertikalen  nähern. 

Das  Verhältnis  der  intramuralen  Lamellen  des  vorderen 
Pm.  zum  Aufbau  der  Kammerwand  ist  mit  wenigen  Worten  ab- 
getan. Erwähnt  war  schon,  daß  sie  von  der  Kuppe  des  Papillären 
aus  in  senkrechter  Richtimg  zm-  Herzoberfläche  sich  verfolgen 
lassen,  dann  umbiegen,  nun  parallel  zur  Herzoberfläche  verlaufen 
und  vorzugsweise  ihre  Richtung  einseitig  zum  vorderen  Septum- 
rande nehmen.  Dem  ist  hier  nur  noch  zur  Vervollständigung  hin- 
zuzufügen, daß  sie  gegen  die  benachbarte  Muskulatur  kerne  gleich 
abgeschlossene  und  leicht  differenzierbare  Masse  bilden,  wie  die 
analogen  Lamellen  des  hinteren  Pm.,  daß  sie  vielmehr  in  der 
Tiefe  der  Herzwand  eng  verschmelzen  mit  den  cirkulär  verlaufenden 
Muskelzügen  des  suprapapillaren  Raumes,  ja  zum  Teil  sich  mit 
ihnen  durchflechten. 

Diese  bisher  beschriebenen  Verhältnisse  lassen  sich  ohne  viele 
Mühe  auf  dem  angegebenen  Wege  mit  vollkommener  Sicherheit 
feststellen.  Um  aber  auch  die  Vergleichspunkte  mit  den  bis- 
herigen Anschauungen  zu  gewinnen,  habe  ich  durch  Präparation 
der  Muskel  schichten  von  außen  her  Klarheit  zu  gewinnen  gesucht. 
(Tafel  II,  Fig.  3b.)  Dabei  stellte  sich  heraus,  daß  man  die  äußeren 
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Schichten  zwar  auf  Grund  der  Richtung  ihrer  Lamellen  in  einzelne 
Lagen  trennen  kann,  wie  das  früher  von  anderer  Seite  ja  vielfach 
geschehen  ist,  dafs  dieselben  aber  unter  einander  viel  fester  ver- 
bunden sind,  als  mit  den  intramuralen  Lamellen  der  Papillären, 
von  denen  sie  dmch  ein  etwas  lockereres  Bindegewebe  geschieden 
sind.  Weim  sie  sich  schon  dadm-ch  scharf  abheben,  so  kenn- 
zeichnet sich  die  Grenze  (von  der  perikardialen  Fläche  gereclmet) 
noch  dadm-ch,  daß  die  Richtimg  der  äufsersten  Lamellen  des  Pm.- 
Systems  unter  ^tmnpfem,  nach  hnks  offenem  Winkel  die  der 
tiefsten  Schicht  der  oberfläclilichen  Muskellagen  schneidet.  Diese 
Tatsachen  müssen  aber  wohl  dafür  sprechen,  dafs  die  von  mir  be- 
tonte Scheidung  beider  Systeme  keine  künstliche  sein  kann. 

Durch  die  Präparation  von  außen  her  erhalten  wir  außerdem 
eine  positive  Bestätigung  meines  Befundes  von  dem  asymmetrischen 
Bau  des  hinteren  Pm.  Sind  wir  nämlich  auf  der  Rückseite  des 
Herzens  bis  auf  seine  intramuralen  Lamellen  vorgedrungen,  so 
läßt  sich  mit  Leichtigkeit  übersehen,  wie  diese  Lamellen  von  der 
Herzspitze  aus  zum  Teil  fast  in  der  Längsrichtung  des  Herzens, 
also  senkrecht,  emporsteigen.  Diese  Richtung  besitzen  sie  bis  zu 
einer  Lüiie,  welche  dem  äußersten  rechten,  dem  Septum  benach- 
barten Rande  der  trabekulären  Portion  des  fraglichen  Pm.  ent- 
spricht. Diejenigen  Lamellen,  welche  nach  rechts  von  dieser  Linie 
dm-ch  die  Präparation  freigelegt  sind,  also  m  der  Richtung  vom 
Septmn  her  an  den  Pm.  herantreten,  verlaufen  dagegen  fast 
horizontal,  kreuzen  mithin  die  Richtimg  jener  erstgenannten  Muskel- 
züge. So  mai'kiert  sich  jene  Linie,  mit  ihr  also  die  gegen  das 
Septum  sehende  Grenze  des  hinteren  Papillären  durch  die  ver- 
schiedene Richtimg  der  Muskellamellen.  Aber  nicht  allein  das: 
che  Lamellen  stoßen  vielmehr  in  dieser  Linie  zur  Bildung  eines 
festen  Geflechts  zusammen  und  lassen  auf  die  Weise  an  der  fi-ag- 
lichen  Stelle  eine  wkkliche  Raphe  zustande  kommen.  Die  Lage 
dieser  Raphe,  einseitig  am  rechten,  zum  Septum  gewandten  Rande 
des  hinteren  Pm.  entscheidet  positiv  die  Asymmetrie  dieses  Pm. 
Der  Befund  deckt  sich  mit  dem  früher  mitgeteilten  Resultat. 

Soweit  der  Bau  der  äußeren  freien  Wand  des  Spitzenteils 
des  linken  Ventrikels.  Wir  haben  nun  die  Fortsetzung  der  bisher 
beschriebenen  Lamellen  an  der  anderen  Schnittfläche  des  Präpa- 
rates zu  verfolgen,  die  direkt  zum  Septum  überführt. 

Der  Aufbau  der  K amm erscheid e wand  wird  allgemem 
so  beschrieben,  daß  der  überwiegende  Teil  seiner  Masse  dem 
Imken  Ventrikel  angehört;  man  unterscheidet  drei  Schichten:  zwei 
mit  mehr  oder  weniger  längsgerichteten,  subendokardial  gelegenen 
Lamellen,  von  denen  die  eme  dem  linken,  die  andere  dem  rechten 
Ventrikel  zugehört,  und  zwischen  ihnen  beiden  gelegen  die  bei 
weitem  mächtigste  Schicht,  die  Mittelschicht,  mit  hauptsächlich 
zirkulär  angeordneten  Muskellamellen.  An  eme  wichtige  Tatsache 
muß  hier  aber  noch  eriimert  werden.    Bekanntlich  wird  an  einem 
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normalen  Herzen  seine  Spitze  lediglich  vom  linken  Ventrikel  ge- 
bildet. Der  unterste  Rand  des  rechten  hört  eine  Strecke  ober- 
halb derselben  auf;  anders  ausgedrückt  kann  man  die  Situation 
so  darstellen,  daß  die  Kammerscheidewand  von  dem  Punkte  an, 
wo  die  untere  Begrenzung  des  rechten  Ventrikels  aufhört,  bis  zur 
Herzspitze  hin  allein  die  rechte  Wand  des  Sjjitzenteils  der  linken 
Kammer  büdet. 

An  unserm  Präparat  hat  sich  die  longitudinale,  subendo- 
kardiale,  also  oberflächliche  Lage  der  inneren  Schicht 
der  Kammerscheidewand  im  Bereiche  des  interpapillaren  Raumes 
des  linken  Ventrikels  durch  die  Kontraktion  zu  einem  platten 
Bündel  zusammengezogen,  das  sich  ohne  Schwierigkeit  von  einer 
tieferen,  ebenfalls  longitudinalen  Lage  dieser  Schicht  trennen  läßt. 
Von  der  einen  Hälfte  dieser  obersten  Muskelplatte  ist  zu  erwähnen, 
daß  sie  in  der  Nähe  der  Herzspitze  die  Längsrichtung  aufgibt, 
zum  hinteren  Rande  der  fi-eien  Kammerwand  abbiegt,  dort  an 
den  untersten  Rand  des  hinteren  Pm.  herantritt,  einen  ganz  ober- 
flächlichen Faseraustausch  mit  demselben  eingeht,  wovon  schon 
oben  die  Rede  war,  dann  aber  im  wesentlichen  unter  die  trabe- 
kuläre Portion  des  Pm.  tritt  und  in  der  Kammerwand  weiter  ver- 
läuft. Mit  anderen  Worten  also,  die  genannte  Muskulatur  mngreift 
von  außen  her  die  gesamte  Masse  des  untersten  Teiles  des  hinteren 
Pm.  und  legt  sich  an  die  mitere  Seite  der  oben  geschilderten 
intramuralen  Lamellen  desselben  an,    (Tafel  I,  Fig.  1,  \) 

Genauer  genommen,  müßte  man  die  Richtung  dieses  Wulstes 
also  statt  longitudinal  vielmehr  als  schräg  bezeichnen  und  zwar 
schräg  von  vorn  oben  nach  hinten  unten  verlaufend.  Verfolgen 
wir  diese  Züge  nun  noch  M^eiter,  nachdem  sie  die  linke  und  später 
die  vordere  Wand  der  Herzspitze  haben  mit  bilden  helfen,  so  läßt 
sich  feststellen,  daß  sie  ihre  Fortsetzung  finden  in  der  longitudi- 
nalen Schicht  der  Scheidewand,  die  man  zum  rechten  Ventrikel 
rechnet.  Hier  gehören  sie  der  Lage  derselben  an,  die  als  tiefere 
bezeichnet  und  die  vom  Imiem-aum  der  rechten  Kammer  nur  durch 
eine  dümie,  ebenso  gerichtete  subendokardiale  Muskulatur  getrennt 
wird.  Auf  diese  Weise,  durch  Vermittelung  einer  intermediären 
Portion,  welche  schleifenartig  hervortritt  und  mit  dieser  Schleife 
die  Wand  an  der  äußersten  Spitze  der  linken  Kammer  bilden 
hüft  —  auf  diese  Weise  also  würden  die  beiden  Längsschichten 
des  Septums,  auf  ihrer  Imken  und  rechten  Seite,  in  kontiniürhchem 
Zusammenhang  mit  einander  stehen. 

Mit  der  Mittelschicht  der  Scheidewand  tiitt  nun  m  Ver- 
bmdung  das  eigentliche  Pm.-System,  das  ich  geschildert  habe, 
soweit  es  die  freie  Wand  der  Imken  Kammer  konstituiert,  also 
besonders  die  intramurale  Portion  des  hinteren,  wie  die  trabeku- 
läre Portion  des  vorderen  Pm.  Wie  der  Augenschein  lehrt,  sind 
an  unserm  Präparat  durch  den  Haupteröffnungsschnitt,  der  die 
vordere  Wand  am  Septumrande  gespalten  hat,  diese  Verbindungen 
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durchtrennt.  Passen  wir  aber  die  beiden  Schnittflächen  anein- 
ander, so  findet  sich  zunächst  die  Fortsetzimg  der  trabekulären 
Portion  des  vorderen  Pni.  in  der  dem  Herzhmern  näher  gelegenen, 
also  oberfläclilicheren  Partie  der  zirkulären  (mittleren)  Schicht 
des  Septmn:  sie  umfaßt  hier  in  der  Höhenausdehnung  reichlich 
das  untere  Drittel  der  Scheidewand.  (Tafel  I,  Fig.  2,  außer- 
dem Tafel  II,  Fig.  3a,  Beachtenswert  ist  noch  der  Umstand, 
dals  die  äufäere  Gestalt  der  ti-abekulären  Portion  beim  Emtritt 
in  das  Septimi  verändert  wird:  die  bis  dahin  vorhandene 
zyliadiische  Form  verliert  sich,  die  Lamellen  gehen  fächerförmig 
zur  Bildung  emer  platten  MuskeUage  auseinander  und  diese  bildet 
die  zuletzt  erwähnte  Schicht. 

Genau  quer  läuft  in  ihr  die  Richtung  der  Lamellen  nicht, 
vielmehr  leicht  schi-äg  abwärts,  nach  hinten  und  unten.  Wir  haben 
hier  also  ein  neues  Beispiel  von  dem  typischen  Verhalten,  das 
wh  allenthalben  am  Herzen  vorfinden,  daß  nämlich  die  Lamellen 
ihre  Richtung  wechseln:  die  in  der  freien  Kammerwand  wesentlich 
vertikal  angeordneten  Lamellen  des  vorderen  Pm.  werden  bei  ihrem 
Eintritt  in  die  Scheidewand  zu  quergerichteten,  mit  Neigung  nach 
hinten  miten;  sie  beschreiben  damit  also  eme  Spirale  mit  einer 
Krümmmig  —  von  oben  gesehen  —  im  Sinne  des  Zeigers  einer  Ulu-. 

Weiter  zurück  hatten  wir  gefunden,  daß  dieser  trabekuläre 
Teil  des  vorderen  Pm.  von  außen  umfaßt  wird  von  den  senkrecht 
zu  ihm  verlaufenden  intramuralen  Lamellen  des  hinteren  Pm. 
Die  Fortsetzung  dieser  letzten  im  Septum  hätten  wk  demnach 
an  korrespondierender  Stelle  zu  suchen:  also  auf  dem  Schnitt 
weiter  nach  Imks,  im  unmittelbaren  Anschluß  an  die  oben  be- 
schriebene Fortsetzung  des  vorderen  Pm.,  wo  sie  sich  ebenfalls 
in  das  Mittelstück  der  Scheidewand  einsenken.  So  deutlich  sich 
indeß  in  der  eigentlichen  Kammerwand  die  Lamellen  des  hmteren 
Papillären  von  denen  des  vorderen  unterscheiden  lassen,  so  ist 
hier  im  Septum  ihre  genaue  anatomische  Trennung  sch%vierig,  ja 
kaum  möglich.  Die  Lamellen  des  hinteren  Pm.  trefiien  unter 
spitzem  Winkel  in  der  früher  beschriebenen  Richtung  auf  den 
Septmnrand,  gehen  nun  aber  nicht  in  derselben  Richtung  weiter, 
die  sie  nach  hinten  und  unten  führen  würde,  sondern  ver- 
laufen vielmehr  rem  quer  bezw.  horizontal.  Diese  verschiedene 
Richtung  bildet  eigentlich  den  einzigen  Unterschied  zwischen 
den  beiden  Muskellagen,  welche  die  Fortsetzungen  der  Papillären 
innerhalb  des  Septum  bilden;  im  übrigen  smd  sie,  wie  ge- 
sagt, inniger  mit  einander  verbmiden,  als  in  der  freien  Ven- 
trikelwand. Die  Verbindung  erfolgt  nach  dem  allgemeinen  Gesetz, 
daß  bei  schichtweise  aufeinander  folgenden  Muskellagen  mit 
differenter  Richtung  sich  allmäliliche  Übergänge  zwischen  den 
verschiedenen  Richtungen  vorfinden.  Auf  weitere  Einzelheiten 
kann  ich  verzichten;  emgehendere  Trennungen  hier  vornehmen, 
würde  ich  für  künstlich  und  nicht  im  Einklang  mit  meinen  früher 
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ausgesprochenen  Grundsätzen  halten.  Da  die  anfangs  divergenten 
Richtungen  der  Lamellen  der  Pm.  im  Septum  jetzt  mehr  oder 
weniger  zusammenfallen,  müssen  wir  den  Schlufs  ziehen,  daß  da- 
mit auch  die  bisher  getrennte  Fmiktion  eine  gememsame  geworden 
ist  und  deshalb  wird  jedes  weitere  Zerlegen  hinfällig. 

An  dieser  Stelle  will  ich  nun  noch  erinnern  an  die  oben  be- 
tonten allgemeinen  Eigenschaften  der  Herzspitze  und  ihre  Be- 
ziehungen zum  Septum;  daraus  würde  jetzt  für  uns  folgen,  daß 
die  rechte  Wand  des  untersten  Teiles  vom  Spitzenraum  der  linken 
Kammer,  soweit  sie  nicht  vom  rechten  Ventrikel  verdeckt  ist,  in 
der  Hauptsache  aus  den  vereinigten  Lamellensystemen  der  beiden 
Pm.  gebildet  wird,  deren  Fortsetzungen  sich  von  der  linken  Seite 
her  über  vorne  hierher  erstrecken.    (Tafel  II,  Fig.  3  a  u.  3b.) 

Analog  gestaltet  sich  die  Fortsetzung  der  intramuralen 
Portion  des  vorderen  Pm.  im  Septum.  Nachdem  deren  La- 
mellen den  vorderen  Septumrand  in  der  früher  beschriebenen 
Weise  en-eicht  haben,  erscheinen  sie  in  der  queren  Mittel- 
schicht der  Scheidewand  und  schlagen  eine  Richtung  ein 
parallel  zu  der,  welche  von  den  schon  geschilderten  intramuralen 
Muskellagen  des  hmteren  Pm.  verfolgt  wird.  Ebenso,  wie  schon 
früher,  ist  auch  hier  als  wichtig  hervorzuheben,  dafs  wegen  ihres 
parallelen  Verlaufs  mnerhalb  der  kurzen  Strecke  in  der  freien 
Kammerwand,  wie  auch  im  Septum,  sich  die  intramuralen  Lamellen 
des  vorderen  Pm.  nicht  an  die  gleichen  des  hinteren  Pm.  eng 
anschließen  resp.  mit  ihnen  berühren,  sondern  einen  Raum  zwischen 
sich  frei  lassen  für  Lamellen  anderer  Herkunft,  durch  welche  dann 
erst  mittelbar  eine  Verbindung  hergestellt  wird.  Darüber  das 
Genauere  weiter  unten. 

Das  bisherige  Resultat  meiner  Untersuchmigen  ist  also  im 
wesentiichen  kurz  folgendes :  In  dem  Teil  der  linken  Herzkammer- 
wand, der  von  der  Kuppe  der  Pm.  bis  zur  Herzspitze  reicht,  ist 
ein  bestimmtes  System  von  Muskellamellen  enthalten,  welches 
einen  ganz  erheblichen,  geradezu  überwiegenden  Teil  der  Masse 
dieses  Herzabschnittes  ausmacht.  Dieses  System  wh^d  gebildet 
durch  eme  bestimmte  Anordnung  imd  ein  ganz  bestimmtes  gegen- 
seitiges Abhängigkeitsverhältnis  der  Muskelblätter,  welche  die  Pm. 
und  die  ihnen  benachbarte  Herzwand  zusammensetzen.  Je  ein 
Pm.  und  bestimmte  Absclmitte  der  Kammerwand  smd  anatomisch 
in  keiner  Weise  von  einander  zu  trennen,  sie  büden  ein  zusammen- 
gehöriges Ganze  und  zwar  in  folgender  Art.  An  jedem  Pm.  lassen 
sich  zwei  Portionen  unterscheiden,  eine  oberflächliche,  subendokar- 
dial  gelegene,  „trabekuläre"  und  eine  tiefere,  in  der  eigentlichen 
Karamerwand  gelegene  „intramurale".  Die  ideeUen  Hälften  der 
Pm.  sind  nicht  symmetrisch  gebaut,  vielmehr  strebt  fast  die  ge- 
samte Masse  derselben  über  die  linke  und  vordere  Wand  der 
Kammer  hinweg  in  die  Richtung  zum  vorderen  Septumrande  hin. 
Beide  Pm.  erschemen  —  im  Großen  imd  Ganzen  —  mit  ihren 
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beiden  genannten  Portionen  eigenartig  in  einander  geschoben  und 
diese  Verbindung  liefert  den  größten  Teil  der  Dicke  des  Teils  der 
Kammerwand,  der  dieBegrenzimg  des  „  interpapillarenRaumes "  bildet. 

Wiederholt  habe  ich  davon  gesprochen,  dafs  bis  jetzt  erst  die 
Konstruktion  des  größten  Teils  der  Muskelmasse  an  dem  in  Rede 
stehenden  Herzabschnitte  geliefert  ist.  Woraus  besteht  nmi 
der  Rest? 

Die  gesamte  bisher  beschriebene  Muskulatur  wird  von  außen 
her  durch  eine  Muskellage  umgriffen,  welche  aus  dem  hinteren 
Rande  des  Septmn  hervorkommt.  Diese  Lage  besteht  aus  emer 
Reihe  von  einzelnen  Schichten  mit  verschiedener  Richtung  ihrer 
Lamellen  und  zwar  smd  sämtliche  Schichten  Abkömmlinge  des 
zum  linken  Ventrikel  zu  rechnenden  Septumteiles,  müssen  also 
entstehen  aus  den  Lamellensystemen,  die  wü-  vorhin  analysiert 
und  bestimmt  haben  als  weitere  und  letzte  Fortsetzung  der 
Muskelzüge  des  Pm.-Systems,  einschließlich  der  zum  obei-flächlichen 
Läugswulst  des  Septums  zu  rechnenden  Lagen.  Li  noch  ziemlich 
starker  Schicht  treten  die  Muskellagen  aus  dem  hinteren  Septum- 
rande  hervor  und  gehen  über  die  hintere  Kammerfläche  nach  vorne 
weiter;  je  weiter  sie  in  dieser  Richtimg  aber  vordringen,  mn  so  mehr 
verrmgert  sich  ihr  Dickendurchmesser.  Die  Richtung  der  Lamellen 
mnerhalb  dieser  Schicht  ist  allgemein  dahin  zu  bestimmen,  daß 
sie  sämtlich  von  hinten  oben  nach  vorne  unten,  also  zur  Spitze 
herab  verlaufen,  nm-  mehi-  oder  weniger  steil:  im  einzelnen  läßt 
sich  feststellen,  daß  die  tieferen  Lagen  sich  mehr  der  horizontalen, 
che  obei-flächlichen,  d.  h.  dem  Perikard  näheren  mehr  der  vertikalen 
Richtimg  nähern.  Die  verschiedenen  Richtungen  gehen  allmählich 
ineinander  über  und  die  verschiedenen  Schichten  versclunelzen 
ziemlich  innig  mit  einander.  Auf  der  vorderen  Kanmierfläche 
verlieren  sie  infolge  ihrer  zunehmenden  Verdünnung  mehr  und 
mehr  ihre  Selbständigkeit;  dies  aber  auch  noch  dadm^ch,  daß  sie 
sich  verbinden  mit  einer  anderen  —  nämlich  der  oberflächlichsten  — 
Lage  der  Herzmuskulatur.  Diese  letztere  whd  in  allen  Be- 
schreibungen aufgezählt  als  die,  welche  beiden  Kammern,  der 
linken  wie  der  rechten,  gemeinsam  angehört.  Da  ich  für  diese 
Schicht,  die  wiederholt  beschrieben  ist,  keine  neue  Daten  hinzu- 
fügen kann,  so  wü-d  die  Schilderung  des  Verlaufs  ihrer  Lamellen 
im  einzelnen  für  mich  überflüssig. 

Es  wird  also  das  gesamte  Pm.-System  demnach  mantelartig 
von  einer  Reihe  an  sich  dünner  Muskellagen  umfaßt.  Wenn  ich  auch 
versucht  habe,  diese  ihrem  Ursprung  nach  zu  scheiden,  so  möchte 
ich  nur  den  Anforderungen  der  Beschreibung  genügt  haben;  in 
ihrem  inneren,  phy.siologischen  Wert  gelten  sie  mir  zusammen 
nur  als  eine  einzige  Umhüllimgslage. 

Soll  ich  ungefähr  das  Dicken  Verhältnis  zwischen  den  um- 
hüllenden Lagen  und  der  wesentlichen  Muskulatur  des  inter- 
papillären Raumes,  des  Pm.-Systems,  angeben,  so  würde  es  sich 
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SO  darstellen,  dal?  die  ersteren  etwa  V",  die  letztere  reichlich 
der  gesamten  Muskelmasse  des  fraglichen  Abschnittes  ausmachen, 
wenigstens  in  der  Kammerwand  nahe  dem  vorderen  Septumrande. 
Am  hinteren  Septumrande  wiü'de  das  Verhältnis  aus  oben  an- 
geführten Gründen  ein  ungleich  anderes  sein:  hier  fehlt  aber 
auch  noch  die  Entwickelung  des  starken  Pm.-Systems. 

Im  Gegensatz  zu  allen  sonstigen  Darstellimgen  habe  ich  bis 
dahin  den  sogenannten  Herzwirbel  unerwähnt  gelassen.  Es 
handelt  sich  dabei  um  eine  ganz  eigenartige  Bildung,  eigenartig 
schon  wegen  ihrer  Konstruktion,  aber  —  und  das  ist  bisher  nirgends 
zur  Genüge  hervorgehoben  —  eigenartig  besonders  wegen  ihrer 
allgemeinen  Beziehungen. 

Die  allgemeine  Konstruktion  des  Wirbels  wü-d  in  sämtlichen 
anatomischen  Darstellungen  übereinstimmend  dahin  geschildert, 
daü  er  zustande  kommt,  indem  von  der  Außenfläche  des  Herzen» 
herkommende  Muskelzüge  an  der  Spitze  des  Organs  dessen  Wand 
durchsetzen  und  dann  subendokardial  in  der  Längsrichtung  des 
Ventrikels  in  die  Höhe  ziehen.    Soweit  ist  die  Schilderung  auch 
unter  allen  Umständen  anzuerkennen.    Sehen  wir  uns  jedoch  die 
Schilderungen  genauer  an,  z.  B.  die  Ludwigs,  so  erhält  wohl  jeder 
Unbefangene  den  Eindruck,  als  ob  der  eben  erwähnte  Vorgang 
einen  nennenswerten  Teil  der  Muskulatur  betrefl:"en  müßte.  Die 
Richtigkeit  dieses  Eindrucks  vorausgesetzt,  würde  einfache  Uber- 
legung  ergeben,  daß  der  Wirbel  alsdann,  weil  er  einen  Knoten- 
oder Kreuzungspunkt  einer  ganzen  Reihe  von  Muskelzügen  dar- 
stellt, eine  sichtbare  Verdickung  in  der  Kammerwand  erzeugen 
müsse.    Die  Wirklichkeit  kontrastiert  jedoch  mit  einer  solchen 
Konsequenz  auf  das  allerlebhafteste.   Denn  tatsächlich  —  und  das 
halte  ich  für  ein  physiologisch  außerordentlich  wichtiges  Faktum 
—  besitzt  am  Ort  des  Wirbels  die  Wand  der  linken 
Kammer  im  Gegenteil  den  allerg eringsten  Durchmesser 
überhaupt.    Es  ist  das  aber  bisher  nirgends  hmreichend  ge- 
würdigt.   (Tafel  I,  Fig.  2  u.  Tafel  II,  Fig.  3a.) 

Wie  ich  noch  eben  sagte,  ist  der  Zusammenhang  zwischen 
äußeren,  subperikardialen  und  den  oberflächlichsten  subendokar- 
dial en  Muskelzügen  an  der  Stelle  des  Wirbels  ein  feststehendesFaktum. 
Aber,  und  das  muß  ausdrücklichst  betont  werden,  es  handelt  sich  da- 
bei, wie  die  Präparation  lehi't,  nur  um  einen  ganz  verschwindend 
geringen  Bruchteil  von  Muskelzügen,  welche  diesen  Weg  einschlagen. 
Auf  der  anderen  Seite  besitzen  wir  jetzt  die  Erfahrung,  daß  die 
bedeutendste  Masse  der  Muskulatur  des  interpapillären  Raumes  zu 
den  Pm.  in  Beziehung  steht,  alle  nennenswerten  Lamellen  dieses 
Systems  bleiben  auf  ihrem  Wege  zum  vorderen  Septumrande  ober- 
halb der  Spitze,  sie  verlaufen  in  ihrer  Richtung  tangential  zum  Wirbel, 
aber  sie  berühren  ihn  nicht.  Die  wenigen  Züge,  welche  am 
Wirbel  die  Herzwand  durchsetzen,  verschwmden  in  ihi'em  Massen- 
verhältnis vollständig  gegenüber  der  sonstigen  Wandmuskulatur. 
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Diese  Tatsachen,  besonders  der  Kontrast  zwischen  der  Wand- 
dicke am  Wirbel  imd  an  der  übrigen  Ventrikelwand  sind  an  einem 
systolischen  Herzen  mit  größter  Leichtigkeit  zu  demonstrieren. 
Gerade  dadiu-ch  aber  markiert  sich  die  anatomische,  eo  ipso  des- 
halb auch  die  physiologische  Unabhängigkeit  zwischen  dem  eigent- 
lichen Wirbel  imd  den  Trabekelnetzen  in  der  Nähe  der  Herz- 
spitze, aus  deren  Umformung  bei  der  Systole  die  ims  bekannt  gewor- 
denen, stark  ins  Lumen  des  Ventrikels  vorspringenden  Längswülste 
der  ti-abekulären  Portionen  beider  Pm.  hervorgehen.  An  eiaem 
diastolisch  ausgedelmten  Herzen  verschwindet  der  Dickenunter- 
scliied  zwischen  der  Gegend  des  Wirbels  imd  den  benachbarten 
Kammerpartien  mehi-  und  mehr:  die  systoHsche  Umformung 
jedoch  klärt  uns  eindeutig  darüber  auf,  welche  Wandgebilde 
anatomische  und  fmiktionelle  Zusammengehörigkeit  besitzen. 

Für  unsem  Zweck  würde  ich  also  die  Anatomie  des  Herzwirbels 
folgendermaßen  kmz  zusammenfassen.  Eg  ist  als  eigentümliche 
Tatsache  festzustellen,  daß  an  der  anatomischen  Herzspitze  ein 
Zusammenhang  zwischen  äußersten  und  innersten  Muskellagen 
überhaupt  besteht.  Dieses  Faktum  ist  jedoch  mu'  von  unter- 
geordneter Bedeutung  im  Verhältnis  zu  der  für  verschiedene 
Fragen  der  Physiologie  und  Pathologie  des  Herzens  wesent- 
lichen Tatsache,  daß  im  normalen  systolischen  Organ  die  Wand 
in  der  Gegend  des  Wirbels  ganz  erheblich  in  ihrem  Dickendurch- 
messer zurückbleibt  gegenüber  der  nächsten  Nachbarschaft.  Der 
Ort  des  Wirbels  repräsentiert  die  dünnste  Stelle,  welche  die 
Wand  des  Ventrikels  überhaupt  besitzt. 

Den  Teil  des  Gesamtraums  der  linken  Kammer,  der  oberhalb 
der  Kuppe  der  Papillären  gelegen  ist  und  nach  oben  hin  seine  Be- 
gi-enzung  dm'ch  den  Atrioventrikularring  erhält,  hat,  wie  ich  zu  An- 
fang erwähnte,  Hesse  zutreffend  von  dem  unteren  geschieden  und 
mitdemNamen  „suprapapillar  en  Kaum"  belegt.  Krehl  ist  nicht 
weiter  auf  diese  Einteilung  zmückgekommen ;  auch  hat  er  in  seinen 
anatomischen  Beschreibungen  keine  Rücksicht  darauf  genommen. 

Das  bisher  in  der  Literatur  gezeichnete  Bild  von  der  Muskel- 
anordnimg dieses  Raumes  lautet  im  wesenthchen  so:  eine  sub- 
perikardiale vom  Atrioventrikularring  entspringende  Lage  mit 
längsgerichteter  Faserung  bildet  die  äußere  Begrenzung;  darauf 
folgen  einige  Schichten  mit  verschieden  sich  kreuzender  Faserung, 
deren  letzte  rein  quer  zur  Herzachse  verläuft.  Diese  Lage  ist  die 
mächtigste  und  dominiert  so,  daß  ilu:  schon  früher  die  Rolle  eines 
Sphincter  zugewiesen  worden  ist  (Heule).  Vom  eigentlichen 
Kammerraum  ist  diese  Schicht  geschieden  durch  eine  wesentHch 
als  longitudinale  bezeichnete.  Als  solche  existiert  sie  rein  um  an 
beschränkter  Stelle,  nämlich  auf  dem  Septum  am  Eingange  zur 
Aorta  hin,  während  sie  an  der  freien  Kammerwand  zur  Bildung 
der  bekannten  Trabekel  führt.  Im  großen  und  ganzen  sind  Hesse 
und  namenthch  Krehl  von  dieser  Anschauung  auch  nicht  abgewichen, 
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wennschon  sie  uns  wertvolle  Bereicherungen  über  Einzelheiten, 
besonders  über  Konstruktion  der  mnersten  Schicht  geliefert 
haben. 

Auch  für  meme  Darstellung  acceptiere  ich  die  Grundzüge 
dieser  bisher  giltigen  Einteilung,  muß  aber  doch  einzelne  Punkte 
hervorheben,  in  denen  ich  zu  ergänzenden  Resultaten  von  wesent- 
licher Bedeutung  gekommen  zu  sem  glaube,  und  zwar  habe  ich 
mit  diesen  Worten  speziell  den  Bau  der  innersten,  trabekulären 
Schicht  im  Auge. 

An  einem  „systolischen"  Herzen  sieht  man  —  ich  verwende 
dasselbe  bisher  benutzte  Präparat  zur  Darstellung  —  daß  die 
sämtlichen  Trabekehietze  so  gut  wie  verschwunden  und  daß 
dm-ch  ihre  Kontraktion  zwei  stark  auffallende  keilförmige 
Muskelwülste  entstanden  sind,  mit  breiterer  oberer  Basis  und 
nach  unten  gerichteten,  schmäleren  oder  spitzen  Ausläufern.  Der 
eine,  größere  dieser  Wülste  hat  seine  Lage  zwischen  den  beiden 
Papillären,  der  andere  zwischen  dem  vorderen  Pm.  und  derSeptum- 
wand;  an  beiden  Stellen  füllen  sie  den  ganzen  freien  Raum 
zwischen  den  genannten  Gebilden  mit  ihrer  Masse  aus. 

Ich  beginne  mit  dem  hinteren,  zwischen  beiden  Pm.  liegenden 
Wulste.  (Tafel  I,  Fig.  2,  L.h.tr.)  Seinen  schmäleren  unteren 
Ausläufer,  der  sich,  genauer  beschrieben,  aus  zwei  durch  eme 
Längsspalte  getremiten  Hälften  zusammensetzt  —  ich  will  auch 
hier  kurz  Spitze  sagen  —  erwähnte  ich  schon  einmal,  indem  ich 
darauf  aufmerksam  machte,  daß  er  durch  Abgabe  einer  Muskel- 
brücke eine  leicht  sichtbare  Verbindung  mit  der  nach  rechts 
und  hinten,  also  zum  hinteren  Pm.  gewendeten,  ihm  innig  an- 
liegenden Kuppenfläche  des  vorderen  Pm.  eingeht.  (Tafel  HI, 
Fig.  4,  L.h.tr.)  Diese  Verbindung  ist  scharf  ausgeprägt:  sie  betrifft 
also  nach  dem  früher  ausgeführten  die  trabekuläre  Portion  des 
Papillären.  Außer  dieser  ist  nun  aber  noch  eine  weitere 
Verbindung,  die  allerdings  nicht  sofort  in  die  Augen  fällt, 
festzustellen,  und  zwar  mit  dem  hinteren  Pm.:  es  spalten 
sich  einige  I^amellen  von  dem  keilförmigen  Längsv^nilste  ah  und 
gehen  eine  Verbindung  mit  den  obersten  mtramuralen  Lamellen 
des  Pm.  ein,  ebenfalls  nahe  seiner  Kuppe.    (Tafel  I,  Fig.  2,  2.) 

Diese  muskulären  Verbindungen  mit  den  beiden  Pm.  sind  Ab- 
zweigungen aus  den  Seitenflächen  des  unteren  verschmälerten  und 
zugespitzten  Endes  des  in  Rede  .stehenden  Wulstes:  nach  oben 
hin  geht  die  „Spitze"  über  in  die  breite  Muskelmasse  des  Wulstes, 
nach  unten  hin  verschwmdet  sie  an  dem  hinteren  Rande  des 
vorderen  Pm.  in  der  Kammerwand  selber. 

Verfolgt  man  die  Richtung  nach  oben,  so  sieht  man,  wie  sich 
die  Hauptmasse  im  ganzen  fächerförmig  ausbreitet  und  zwar  in 
der  Weise,  daß  eine  Partie  in  nach  unten  offenem  Bogen  über  die 
Kuppe  des  hinteren  Pm.  hmweg  die  Richtung  zum  hinteren  Septum- 
rande  einschlägt,  dann  aber  sich  wendet,  nach  oben  umbiegt  und 
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vei-tikal  zum  Atrio-Ventrikularring  emporsteigt.  Die  andere,  nach 
vorn  schauende  Partie  des  Längswulstes  bildet  ebenfalls  einen 
Bogen,  dessen  Krümmung  die  Kuppe  des  vorderen  Pm.  weit  um- 
greift; die  bogigen  Ausläufer  behalten  hier  aber  ihre  einmal  an- 
genommene Richtmig  und  ordnen  sich  deshalb  scliliefslich  fast 
parallel  mit  dem  Atrioventrikularring  an. 

Diese  Muskidatur  des  „hinteren  Längswulstes"  steht  nun  in  Be- 
ziehung zu  emer  Einrichtung  des  Herzens,  auf  die  von  Hesse  und 
lü-ehl  ein  besonderer  Nachdi-uck  gelegt  ist.  Speziell  letzterer  hat  auf 
diese  Dinge  hingewiesen.  Durch  diese  Arbeiten  erfahren  wir,  wie 
in  der  Systole  die  gesamte  obere  Öffnung  der  linken  Kammer  durch 
Vorspringen  zweier  Wülste  „eine  mehr  co förmige  Gestalt" 
erhält,  statt  der  emfach  ovalen  in  der  Diastole,  wodurch  die  Öffnimg 
in  einen  venösen  und  einen  arteriellen  Anteil  geschieden  wkd.  Krelil 
beschreibt  außerdem  dann  noch  auf  der  Scheidewand  subendokardial 
gelegene,  sich  zwischen  den  beiden  Wülsten  ausspannende,  gekreuzte 
Muskelbündel,  deren  Kontraktion  jene  einander  nähern  muß. 

Li  den  nach  rückwärts  gerichteten  von  diesen  beiden  Wülsten 
—  ich  will  sie  km-z  „  Aorten wülste"  nennen  —  geht  nun  die  größere 
Masse  des  hinteren  keilfönnigen  Längswulstes  über  mit  seiner  nach 
hinten  und  rechts  gewendeten  Partie;  speziell  bilden  diejenigen 
Züge  mit  die  Grimdlage  dieses  hinteren  Aortenwulstes,  welche 
die  anfängliche  (von  unten  gerechnet)  bogenförmige  Richtung  auf- 
geben und  senki'echt  m  die  Höhe  aufsteigen.  (Tafel  I,  Fig.  2,  Ao.w.h. 
u.  Tafel  m,  Fig.  4,  Ao.w.h.)  Der  vordere  Aortenwulst  verdankt  seine 
Bildung  anderen  Muskeln  und  wird  nachher  besprochen  werden. 

Von  den  Beziehungen  des  keilförmigen  Längswulstes  bleiben 
jetzt  noch  diejenigen  zu  besprechen  übrig,  welche  sich  aus  seiner 
Fortsetzung  nach  unten  in  die  Kammerwand  hinein  er- 
geben. Ich  hatte  gesagt,  daß  sein  verschmälertes  Ende  hinter 
dem  vorderen  Pm.  in  der  Tiefe  verschwmdet.  Das  weitere  Schick- 
sal dieser  Muskelzüge  ist  kurz  abgemacht.  Ich  erinnere  daran, 
daß  die  intramuralen  Lamellen  der  beiden  Pm.  auf  ihrem  Wege 
über  die  Kammerwand  zum  vorderen  Septumrande  wegen  ihrer 
parallelen  Richtung  einen  Zwischem-aum  zwischen  sich  frei  ließen. 
Dieser  freie  Raum  Avird  ausgefüllt  von  den  in  die  tieferen  Schichten 
der  Ventrikelwand  übertretenden  Lamellen  des  keilförmigen  Längs- 
wulstes des  suprapapillären  Raumes.  Ihr  Verlauf  ist  damit  also 
vorgezeichnet:  sie  gehen  eng  angelehnt  an  jenes  LameUensystem 
ebenfalls  über  die  freie  Kammerwand  hinweg  zum  vorderen  Septimi- 
rande  und  senken  sich  hier  in  die  Mittelschicht  der  Scheidewand 
ein.  (Tafel  I,  Fig.  2,  L.h.i.  u.  Tafel  H,  Fig.  3b,  Partie  zwischen  4  u.  5.) 

Nach  allen  diesen  Tatsachen  haben  wir  es  in  dem  keilförmigen 
Längswulst  nach  meiner  Überzeugung  nicht  allein  mit  emer  mter- 
essanten,  sondern  auch  wichtigen  Erscheinung  zu  tun.  Abgesehen 
von  semer  Bedeutung  für  den  suprapapillären  Raum  dokumentiert 
er  seine  Eigenart  noch  dadurch,  daß  er  mitten  in  das  Muskel- 
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System  des  interpapillären  Raumes  eindringt  und  so  eine  um- 
fassende Verbindung  beider  Kammerabschnitte  herstellt. 

Noch  auf  einen  anatomischen  Unterschied  in  der  Zusammen- 
ordnung der  Muskelzüge  zu  den  charakteristischen  Bildungen  der 
beiden  Kammerabschnitte  möchte  ich  limweisen.  Am  inter- 
papillären Raum  hatten  wir  erfahren,  daß  die  Pm.  aus  zwei 
Portionen  bestanden,  einer  „trabekuläi'en"  und  einer  „intramuralen". 
Je  eine  trabekuläre  und  eine  intramurale  vereüiigten  sich  zu  einem 
Ganzen  dadurch,  daß  sie  sich  neben  einander  legten  und  eine 
gemeinsame  freie  Endigung  in  den  Pm.-Kuppen  fanden.  An  dem 
zuletzt  besprochenen  „keilförmigen  Längswulst"  des  suprapapillären 
Raumes  kann  man,  wenn  man  will,  ebenfalls  eine  Tremiung 
zwischen  einer  trabekulären,  frei  an  der  inneren  Herzfläche  ge- 
legenen Portion,  und  einer  intramuralen,  in  der  Tiefe  der  Herz- 
wand befindlichen,  vornehmen;  aber  es  besteht  der  Unterschied, 
daß  beide  Portionen  nicht  nebeneinander,  sondern  hinter  ein- 
ander angeordnet  sind  und  so  das  Ganze  bilden. 

Denselben  Typus  in  seinem  Bau,  wie  der  hintere  keilföimige 
Längswulst,  vertritt  nun  auch  der  andere  vorhin  erwähnte,  vordere 
Längswulst:  auch  er  besitzt  eine  nach  oben  hin  sich  ausdehnende 
fächerförmige  Ausbreitung,  die  jedoch  eigentlich  nur  emseitig,  nach 
rechts  und  hinten  hin,  entwickelt  ist  und  deren  Ausstrahkmgen 

—  im  systolischen  Herzen  —  sich  dicht  unterhalb  des  Atrio- 
ventrikularringes  mit  den  entgegenkommenden  linken  des  hinteren 
Längswulstes  bogenförmig  vereinigen.  (Tafel  II,  Fig.  3  a,  Ao.w.v.)  Mit 
dieser  seiner  breiten  Basis  legt  er  sich  unmittelbar  der  vorderen  und 
oberen  Fläche  der  Kuppe  des  vorderen  Pm.  auf  und  verdeckt  dadm-ch 
die  in  die  Tiefe  dringenden  intramuralen  Lamellen  des  letzteren. 
Seine,  nach  unten  gewendete,  keilförmige  Spitze  schiebt  sich  in  den 
Raum  ein,  der  zwischen  dem  oberen  Drittel  des  vorderen  Pm.  und  der 
benachbarten  Septumwand  übrig  bleibt.  (Tafel  I,  Fig.  2,  L.v.  u. 
Tafel  III,  Fig.  4,  Ao.w.v.)  Soweit  verläuft  also  auch  dieser  Längs- 
wulst subendokardial,  sichtbar  auf  der  Innenfläche  der  Herzkammer 

—  wir  können  diesen  Teil  demnach  gleichfalls  als  „trabekidären"  be- 
zeiclmen  — ,  mit  seiner  übrigen  Masse  senkt  auch  er  sich,  nach  unten 
hin,  m  die  tieferen  Schichten  ein  und  zwar  in  die  Scheidewand.  Wir 
müssen  also  seinen  weiteren  Verlauf  — seinen  „intramuralen"  An- 
teil —  in  der  dh-ekten  Fortsetzung  der  bisherigen  Richtung  suchen. 
Wir  finden  seine  Fortsetzung  m  der  —  von  der  linken  Ventrikelhöhle 
aus  gerechnet  —  obersten  Lage  der  tieferen,  sogenannten  queren, 
Septumschicht.  (Tafel  I,  Fig.  2,  L.v.i.  u.  Tafel  III,  Fig.  4,  2 .)  Sie  wird 
dort  von  außen  her,  d.  h.  in  der  Richtmig  zur  Herzoberfläche  hin, 
umgriffen  von  andern  Muskelbündeln,  welche  wir  früher  als  Fort- 
setzung der  trabekulären  Portion  des  vorderen  Papillarmuskels 
keimen  lernten.    (Tafel  II,  Fig.  3a,  i). 

Der  Aufbau  des  vorhin  schon  erwähnten,  durch  die  systolische 
Umformung  entstandenen  „vorderen  Aorten wulstes"  gestaltet  sich 
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fol^endermal3eu:  Bei  der  Beschreibung  des  hinteren  Pm.  hatte  ich 
auf  Züge  gewiesen,  Avelche  aus  der  Tiefe  des  Septums  heraus  zum 
Teil  an  den  rechten  Rand  des  Papillären  imd  zwar  im  Bereich 
seines  obersten  Drittels  treten.    Verfolgen  wü-  diese  Züge  im 
Septimi  weiter,  so  sehen  wh-  sie  hier  schräg  von  hinten  unten 
nach  vorn  vmd  oben  verlaufen,  sie  gehören  zu  der  Lage,  die  mit 
anderen,  noch  tieferen  zusammengefaßt  als  mittlere  (zirkuläre) 
Schicht  des  Septums  bekannt  ist.   In  dieser  Schicht  bilden  sie  die 
Lage,  welche  dem  Linemaum  der  Kammer  zunächst  liegt  imd  von 
diesem  nm-  dmch  die  subendokardiale  (longitudinale)  Schicht  ge- 
trenntist.  (Tafel  I,  Fig.  2,  ^  u.  Tafel  HI, Fig.  4,i.)  Die  vorhin be- 
schi-iebene  Richtung  behalten  die  Züge  bei,  bis  sie  den  vorderen  Rand 
des  Septum,  das  sie  völlig  durchqueren,  erreicht  haben;  hier  biegen 
sie  nach  oben  in  vertikale  Richtung  um  und  vereinigen  sich  in  dieser 
Richtmig  init  gleichlaufenden  Zügen  der  oberflächlichen 
(Längs-) Schicht,  die  dem  vorderen  Längs wulst  angehören  und 
jene  also  verdecken.  Die  Vereinigung  dieser,  oberflächlichen 
wie  tiefen  aber  gleichgerichteten,  Muskelzüge  liefert 
die  Grundlage  des  sogenamiten  „vorderen  Aortenwulstes".  (Tafel  III, 
Fig.  4,  Ao.w.v.  rmd  ^  wie  Tafel  I,  Fig.  2,  L.v.i.,  L.v,  ^) 

Nach  den  allgemein  gültigen  Regeln  von  dem  Zusammenhang 
der  Lamellen  unter  einander  verbindet  sich  das  System  der  „keil- 
förmigen Längswülste",  die  bei  der  Systole  aus  der  Umordnmig 
der  trabekulären  Netze  hervorgegangen  sind  und  wegen  ihres  Um- 
fanges  eine  durchaus  nicht  unbedeutende  Muskelmasse  repräsen- 
tieren, im  Bereich  des  suprapapillären  Raumes  auf  und  mit  der 
Rückfläche,  also  in  der  Richtung  zur  Herzoberfläche,  mit  der  tieferen 
Lage  dieses  Kammerabschnittes ,  welche  ringförmig  den  ge- 
samten in  Rede  stehenden  Raum  umgreift,  zugleich  die 
mächtigste  Schicht  der  eigentlichen  Kammerwand  und  des  Septums 
darstellt.    Es  ist  das  die  Schicht,  welche  Henle  als  Sphincter, 
Krehl  als  „Mittelstück"  benannt  haben.    (Tafel  II,  Fig.  3b,  2.) 
Da  sich  meine  Anschauungen  über  die  innere  Konstitution  dieser 
Lage  mit  den  Darstellungen  der  anderen  Autoren,  besonders  Krehls 
decken,  ebenso  mit  den  Ansichten  vom  Aufbau  der  sonst  am 
suprapapillären  Raum  noch  zu  bedenkenden,  subperikardial  auf  der 
Oberfläche  der  Kammerwand  liegenden,  aber  verhältnismäßig  nicht 
beträchtlichen  Muskelschichten,  so  lasse  ich  eine  weitere  Be- 
.sprechung  dieser  Dinge  und  verweise  auf  die  bekannten  Autoren. 

Meine  Schüdenmg  bezog  sich  bis  dahin,  wie  ich  ausckücklich 
hervorhob,  auf  die  Verhältnisse  am  systolischen  Herzen.  Die  be- 
rechtigte Frage  erhebt  sich  da,  können  wir  diese  Anschauung  auch 
für  das  diastohsche  Herz  beibehalten?  Entschieden  ja:  denn  man 
sieht  an  einem  erschlafften  Herzen  m  der  Anordnung  der  Trabekel 
bereits  den  beschriebenen  Typus  ausgech'ückt,  wenngleich  natinlich 
nicht  mit  solcher  Schärfe;  es  muß  nur  festgehalten  werden,  daß 
dcos,  was  ich  im  systolischen  Herzen  Längswülste  genannt  habe, 


44   Bau,  Bewegung  und  Ernährung  der  Muskulatur  der  Herzkamm 


die  Summe  von  dem  ist,  was  im  diastolischen  zum  Teil  als  netz- 
förmige trabekuläre  Büdung  sich  darstellt.  Unter  diesem  Gesichts- 
IDunkte  ist  der  vordere  keilförmige  Längswulst  mit  aUer  Deutlich- 
keit herauszufinden;  von  dem  liinteren  sieht  man  in  der  Diastole 
ganz  unzweideutig  seme  Zweiteilung  sowie  seine  spitzwinklige  Ein- 
senkiing  in  die  rechte  Seitenfläche  des  vorderen  Pm.,  ''weiter 
markiert  sich  seme  hinter  dem  vorderen  Pm.  in  die  Tiefe  di-ingende 
intramurale  Portion  hinreichend  scharf,  um  sie  nach  der  früheren 
Schilderung  wiederzuerkennen.  Am  verwaschensten  gestaltet  sich 
das  Bild  für  den  Bezirk,  der  oberhalb  von  der  Kuppe  des  hinteren 
Pm.  liegt:  natürlich  schon  deshalb,  weil  ja  der  hmtere  Aortenwulst 
erst  eme  Erscheinung  der  Sj^stole  ist  und  daher  jetzt  noch  nicht 
ausgeprägt  sem  kann. 

Nun  ergibt  sich  aber  bei  dem  Vergleich  der  entgegengesetzten  Kon- 
traktionsphasen  dieses  letzten  Bezirkes  im  suprapapillären  Raum 
noch  eine  allgemeine  Tatsache,  die  ich  nicht  übergehen  möchte.  Man 
bemerkt  nänüich,  daß  dieser  Wandabschnitt  an  der  Ausweitmig  der 
Höhle  des  gesamten  suprapapillären  Raums  einen  über  wiegen  den  An- 
teil hat,  indem  im  Zustande  der  Dilatation  der  oberste  Teil  der  hin- 
teren Wand  der  Kammer  gewissermafsen  herausgestülpt  erscheint. 

Auf  die  oben  beschriebenen  Muskelzüge,  welche  zwischen 
der  trabekiüären  Schicht  des  Septum  (plattenförmiges  Septum- 
bündel  des  interpapillären  Raumes)  mid  dem  hinteren  Pm.,  weiter 
zwischen  der  trabekulären  Schicht  des  suprapapillären  Raumes 
und  der  äußeren,  freien  Wand  des  interpapillären  Raumes  (hinterer 
keilförmiger  Längswulst),  drittens  zwischen  der  trabekulären  Schicht 
des  suprapapillären  Raumes  und  der  tiefen,  queren  Septumschicht 
(vorderer  keilförmiger  Längswulst)  vorhanden  sind,  die  also  damit 
Verbmdungen  zweier,  wie  wh-noch  sehen  werden,  auch  physiologisch 
unterschiedlicher  Ventrikelabschnitte  herstellen,  möchte  ich  ein 
besonderes  Gewicht  legen.  Von  allgememem  Literesse,  aber  auch 
von  Bedeutung  für  die  Physiologie  ist  noch  die  Tatsache,  daß  die 
Verlaufsrichtung  dieser  von  mir  als  wesentliche  Grundbestandteile 
der  Wand  des  suprapapillaren  Raumes  geschilderten  Muskelzüge 
analog  ist,  wie  die  des  Pm.-Systenis.  Die  Züge  beginnen  subejido- 
kardial  mehr  oder  weniger  nahe  dem  Atrioventrikularring,  gehen 
dann  an  der  Grenze  des  interpapillaren  Ramues  m  die  Tiefe  der 
Wand  hinein  und  beschreiben  dabei,  einschließlich  dieser  ilirer 
Fortsetzung  innerhalb  der  Wand,  eine  Spü-ale  mit  eüier  Drehung 
im  Sinne  des  Zeigers  einer  Uhi-! 

Nun  aber  treten  auch  noch  die  eigentlichen  tiefen  Lagen  beider 
Kammerabschnitte,  nämlich  das  „Mittelstück"  d.  h.  also  die  ring- 
förmige Muskulatur  des  suprapapillaren  Raumes  mit  der  üitra- 
muralen  des  interpapillaren  in  Verbindung.  Die  Art,  m  der  dies 
geschieht,  ist  mit  wenigen  Worten  dahin  abgetan,  daß  sich  jene 
erstere  an  die  Lamellen  (mtramuralen)  des  hinteren  Pm.,  resp.  des 
hinteren  keilförmigen  Längswulstes  anlegt,  sobald  ihi-e  Richtungen 
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zusammenfallen,  imd  durch  den  gegenseitigen  Austausch  einzelner, 
jedoch  nicht  zahlreichei-  Lamellen  locker  vereinigt;  die  Verbinduno- 
mit  den  intramm-alen  Lamellen  des  vorderen  Pm.  erfolgt  dageo-en 
zum  Teil  in  der  Weise,  daß  sie  sich  gegenseitig  stuhlgeflechtartig 
durchkreuzen.  Diese  Verbindungen  sind  aber  im  einzelnen  kaimi 
analysierbar  eben  wegen  ihrer  innigen  Durchflechtung. 

Ich  wende  mich  jetzt  zur  Besprechung  der  Gründe,  die  mich 
bewogen  haben,  die  bisherigen  Beschreibungen  der  Autoren  ab- 
zulehnen und  ihnen  gegenüber  eine  neue  zu  liefern. 

Ich  gmg  davon  aus,  die  von  Hesse  aus  physiologischen  Gründen 
angegebene  Zweiteilung  des  Kammerinnenramns  zu  übernehmen 
und  weiter  auszuführen.  Ich  kann  gleich  vorweg  erklären,  daß 
die  wesentlich  treibenden  Gründe  für  mich  eigentlich  ebenfalls 
physiologischer  Natur  waren;  —  davon  später  —  aber,  wenn  wh- 
zwei  physiologisch  verschiedene  Abschnitte  zu  unterscheiden  haben, 
so  muß  dies  doch  auch  seinen  anatomischen  Ausdruck  finden 
Diese  letzte  Forderimg  hat  jedoch  keine  Beachtung  gefmiden. 

Ihre  Begründung  fällt  mit  dem  Nachweise  zusammen,  wes- 
halb wh-  gerade  die  Grenze  zwischen  den  beiden  Abschnitten  in 
den  Kuppen  der  Papillären  anzunehmen  haben.  Hesse  bestimmte 
die  Grenze  danach,  weil  die  Gjq^sabgüsse,  welche  er  vom  systolischen 
Ventrikel  erhielt,  eine  verschiedene  Form  zeigten  vom  Baum 
zwischen  den  Pm.,  als  von  dem  oberhalb  der  Pm.,  er  Heferte  also 
mittelst  dieser  Gypsabgüsse  einen  sichtbaren  Beweis  für  seme 
Auffassung,  daß  die  Systole  beide  Abschnitte  m  abweichender 
Vfeise  verengt  hatte. 

Wü-  werden  nun  unsererseits  weiter  unten  die  unwider- 
leglichen Daten  dafür  kennen  lernen,  daß  die  Spitzen  der  Pm. 
Ruhepunkte  m  der  Wand  darstellen,  wenigstens  insoweit,  daß 
sie  keiner  Bewegungen  in  vertikaler  Richtung  fähig  sind,  mid  diese 
Beweise  werden  ledighch  aus  anatomischen  Tatsachen  folgen, 
ohne  daß  es  einer  Wiederholmig  der  Beweisführung  bedürfte,  die 
Hesse  durch  seine  komplizierten  Versuche  schon  geliefert  hat.  Ich 
gehe  einstweilen  nicht  näher  hierauf  ein,  sondern  bespreche  die 
Tatsachen  später  im  Zusammenhange  und  verweise  hier  auf  den 
betr.  Passus.  Mit  der  Tatsache  können  imd  müssen  wh-  aber 
rechnen.  Und  weil  so  die  Spitzen  der  Papillären  diese 
bestimmte  Rolle  in  der  Aktion  der  Herzwand  spielen, 
wie  sie  keinem  anderen  Punkte  der  freien  Wand  zu- 
kommt, so  können  wir  sie  auch  als  Grenzpunktc  zwischen  zwei 
Teilen  des  Kammerraums  bezeichnen.  Wir  machen  ims  damit 
keiner  Willkür  schuldig,  halten  uns  vielmehr  ganz  au  die  natürlichen 
gegebenen  Verhältnisse. 

Soweit  handelt  es  sich  nur  um  allgemeine  Überlegungen  imd 
die  Vergleiche  mit  den  Resultaten  der  wiederholt  zitierten  Autoren 
ohne  Rücksicht  auf  die  Ergebnisse  der  Präparation  der  Herz- 
wandungen.   Die.se  aber  liefert  nun  die  eigentlichen  unzweifel- 
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haften  anatomischen  Beweise.  Oben  war  schon  hervor- 
gehoben, daß  die  Form  der  Trabekehietze  in  der  Nähe  der  Spitze 
eme  abweichende  Fonn  besitzen  gegenüber  denen  an  der  Basis; 
doch  das  ist  nur  ein  untergeordneter  Faktor,  der  wesentliche  bleiljt 
die  Rolle  der  Papillären  selber. 

Die  früheren  Darstellungen  bringen  die  Pm.  allein  in  Beziehung 
zu  den  mit  ihnen  verbundenen  Chorden  resp.  Klappen,  stellen  sie 
sonst  aber  mehr  oder  weniger  in  eine  Reihe  mit  den  Trabekeln, 
also  Bildungen  der  freien  inneren  Oberfläche,  nirgends  ist  von 
einer  Betonmig  ihrer  organischen  Beziehungen  zur  eigentlichen 
Kammerwand  die  Rede.  Krehl  erwähnt,  dafs  man  bei  dem  Unter- 
nehmen, das  „Mittelstück"  darzustellen,  verschiedene  „Fasern" 
durchtremien  muß,  nämlich  die,  welche  die  Verbindung  zwischen 
äußerer  und  mittlerer,  sowie  innerer  und  mittlerer  Schicht  her- 
stellen.   „Alle  diese  Fibrillen  müssen  natürlich  bei  der  Heraus- 
schälmig  des  Mittelstücks  dm-chschnitten  werden,  so  speziell  die 
Muskelzüge,  welche  in  die  Papillären  einbiegen."   Mehr  geht  nicht 
aus  dieser  Darstellung  hervor,  als  daß  von  allen   das  Mittel- 
stück mit  der  Umgebung  verbindenden  Muskelzügen  ihm  die  Ver- 
bindungen zu  den  Pm.  besonders  aufgefallen  sein  müssen.  Im 
einzelnen  würdigt  er  diese  Beziehungen  nicht  weiter  in  ihrer  Be- 
deutung.   An  sich  wäre  es  ja  gleichgültig,  ob  man  diese  Ver- 
bindungszüge zu  der  eigentlichen  Kammerwand  rechnet  oder  zu 
den  Papillären,  das  wesentliche  bleibt  die  Eigenartigkeit  der  Ver- 
bindung zwischen  beiden.  Das  Ungezwungenste  ist  sicherlich  wohl 
meine  Annahme,  daß  ich  diese  Züge  zu  den  Papillären  rechne. 
Denn  erstens  wird  das  mis  bekannte  Bild  der  Pm.  nicht  allem  von 
den  Muskelzügen  gebildet,  welche  ich  als  trabekuläre  bezeiclmet 
habe;  es  helfen  vielmehr  ganz  Avesentliche  Gruppen  von  Lamellen, 
welche  aus  der  Kammerwand  herstammen,  hierzu  mit.   Dann  aber, 
wo  sollen  wir  die  Grenze  der  Pm.  festsetzen?  In  der  Kuppe  der- 
selben haben  wir,  wie  ich  schon  mitteilte,  gewissermaßen  ein 
„Fixum"  oder  anatomisch  gesprochen,  einen  End-  mid  Insertions- 
punkt  für  alle  dort  zusammentreffenden  Muskelzüge,  während  wir 
auf  der  anderen  Seite  kaum  ein  Ende  der  konstituierenden  La- 
mellen feststellen  können.    Denn  je  weiter  wir  uns  vom  eigent- 
lichen Pm.  in  die  Kammerwand  begeben,  um  so  weniger  unter- 
schiedlich wird  die  Differenzierung  der  einzelnen  Muskelzüge.  Die 
Tatsache  eines  einheitlichen  Endpunktes  aller  dieser  Lamellen  in 
der  Spitze  der  Papillären  zwingt  uns  nach  meinem  Dafürhalten  aber 
dhekt  dazu,  daß  wü-  der  wiederholt  betonten  eigenartigen  Ver- 
bindimg  der  Lamellen  der  Wand,  welche  die  Papillären  bilden 
helfen  und  die  wir  nur  in  einem  scharf  umgrenzten  Abschnitt  des 
linken  Ventrikels  linden,  hier  aber  eine  dominierende  Stellung  em- 
nehmen  sehen,  daß  wir  dieser  Verbindung  eine  charakteristische 
Bedeutung  für  diesen  Teil  der  Kammer,  dem  Spitzenteil  oder 
interpapillären  Raum,  zuerkennen  müssen.  Damit  hätten  wir  aber 
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schlielälicli  das  Recht,  tatsächlich  die  Spitze  der  Pm.  als  einen 
Grenzpunkt  anzusehen  und  den  Innem-aum  der  Kanuner  demnach 
m  zwei  Absclinitte  zu  teilen,  wie  das  geschehen  ist. 

Wie  ich  schon  vorhin  erwähnte,  ist  die  sonstige  literarische 
Ausbeute  über  den  eigentlichen  Zusammenhang  von  Papillären 
imd  Herzwand  eine  recht  mäßige.  Die  meisten  anatomischen  Hand- 
bücher schildern  die  allbekannten  Tatsachen.  Aufgefallen  ist  mü* 
emzig  und  allem  folgender  Passus  beiHenle: ')  „Eme  eigentümliche 
Modifikation  des  lamellösen  Baues  bietet  die  Spitze  des  linken 
Ventrikels  dar.  Hier  ti-eten  Lamellen  auf,  in  welchen  die  Fasern 
eine  gegen  die  Obei-fläche  senkrechte  Richtung  haben.  An  der 
äußeren  Seite  der  Herzspitze  alternieren  sie  mit  Lamellen  von  ge- 
wöhnlichem, kreisförmigem  Faserverlauf  und  setzen  sich  zum  Teil 
auf  die  äußere  Fläche  des  Herzens  fort,  um  an  derselben  eine 
kurze  Strecke  als  longitudmale  Fasern  aufwärts  zu  gehen.  An 
der  inneren  Seite  liegen  sie  eine  kürzere  oder  längere  Strecke  un- 
vermischt.  In  beiden  Fällen  bilden  sie  eine  kompakte  Masse, 
deren  Zusammensetzung  aus  Blättern  sich  nur  diu-ch  eine  schwach 
wellenföi-mige  Ki'äuselung  der  Oberfläche  verrät.  Weiter  aufwärts 
wandelt  sich  üi  emem  imd  demselben  Blatt  allmählich  von  der 
äußeren  gegen  die  üinere  Oberfläche  der  kreisförmige  Verlauf  in 
den  longitudmalen  um,  mid  so  geschieht  es  auch  in  den  Blättern, 
welche  ohne  an  Festigkeit  des  Zusammenhanges  zuzunehmen, 
die  Spitze  des  rechten  Ventrikels  bilden.  Über  die  innere  Ober- 
fläche der  Herzwand  sich  erhebend,  gehen  alle  diese  longitudmal- 
faseiigen  Blätter  in  Papillarmuskeln  über,  in  welchen  sie  zu 
einer  zylmdi'ischen,  in  zylindrische  Bündel  abgeteilte,  hier  mid 
da  von  einer  rmgförmigen  Muskelschicht  bedeckten  Masse  ver- 
schmelzen." 

Ich  glaube,  ich  tue  seiner  Schilderung  keine  Gewalt  an,  wemi 
ich  sage,  daß  jeder,  der  meine  Beschreibung  hinreichend  verfolgt 
hat,  in  diesen  Worten  Henles  Hindeutungen  findet,  daß  er  das, 
was  ich  als  intramurale  Lamellen  der  Papillären  bezeichnet  habe, 
gesehen  hat  und  als  bemerkenswert  hervorhebt.  Damit  scldielst 
aber  seine  Beschreibung;  der  ganze  vorhergehende  Abschnitt  giebt 
jedoch  wolil  Beweise  genug,  nach  denen  Henles  Worte  nicht  aus- 
reichend den  wii-klichen  Sachverhalt  klar  legen,  sondern  nur  ein 
Bruchstück  liefern. 

Nach  einer  andern  Richtimg  hin,  wenn  auch  nur  indirekt,  ist 
mir  aber  diese  Bestätigung  meiner  Befunde  von  Wichtigkeit:  näm- 
lich dadurch,  daß  Henle  sich  auf  die  Verhältnisse  am  mensch- 
lichen Herzen  bezieht,  wälu-end  ich  das  Tierherz  zugrunde  gelegt, 
am  Men.schenherzen  dagegen  nicht  dieselbe  ausgiebige  Präparation 
vorgenommen  habe,  sondern  hier  meine  Resultate,  wenn  aucli  bei 
jeder  sich  bietenden  Gelegenheit,  nur  kontrollierte. 


')  Henle,  Handbuch  der  Anatomie :  Uefässlehre.   2.  AuH.  187H,  Seite  58. 
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Damit  bin  ich  aber  auch  schon,  soweit  ich  finden  kann,  mit 
dem  Nachweis  von  Literaturnotizen,  die  eine  meiner  Auf- 
fassung ähnliche  vertreten,  am  Ende.  Die  Arbeiten,  die  vom  j)hysiolo- 
gischen  Standpunkt  aus  die  Frage  nach  dem  Aufbau  der  Herz- 
wandungen m  Angriff  genommen  haben  —  ich  meine  hier  beson- 
ders die  Arbeiten  Ludwigs  und  seiner  Nachfolger  —  enthalten 
ebenfalls  nichts  für  mich  in  positivem  Sinne  Verwertbares.  Im 
Gegenteil,  ich  bin  doch  erheblich  von  deren  —  im  gutem  Sinne 
—  schematischen  Emteümig  abgewichen. 

Eine  notwendige  Voraussetzung  für  die  Aufrechterhaltung  des 
Schemas  dieser  Autoren  liegt  darin,  daß  man  den  anatomischen 
Zusammenhang  und  die  Einheit  iimerhalb  der  verschiedenen 
Schichten  und  Züge,  wie  sie  nach  der  Theorie  aufeinander  folgen 
sollen,  festhält.  Ludwig  zerlegte  die  Muskulatur  in  Achtertouren; 
im  großen  und  ganzen  blieb  diese  Auffassung  m  der  Zukunft 
bestehen.  Krehl  als  letzter  legte  seiner  Arbeit  auch  diese  An- 
nahme zugrunde,  baute  dieselbe  nur  weiter  aus.  Ich  kami  aber 
nicht  umhin,  darauf  hinzuweisen,  daß  zwischen  der  einfachen  Be- 
schreibung der  Präparationsergebnisse  und  den  daraus  gezogenen 
Schlüssen,  wie  wk  sie  auch  zur  Zeit  noch  bei  Krehl  antreffen, 
eine  Differenz  ohne  irgend  eine  Erklärung  besteht.  Ich  greife 
einen  Satz  heraus.  Krehl  sagt  bei  Beschreibung  des  Mittelstücks : 
„Nur  zuweilen  gelmgt  es,  einen  Faserzug  um  den  ganzen  Umfang 
herum  zu  verfolgen,  meist  reißen  die  Fibrillen  bei  der  Präparation 
ab,  weil  sie  üi  die  Wand  hinem  verschwinden.  Man  muß  sich 
die  Vorstellung  bilden,  daß  die  Fasern  dieses  Mittelstücks  Schlingen 
darstellen,  welche  zn  ihrem  Ausgangsj^unkt  zurückkehren,  weil 
sie  nicht  sehnig  enden."  Spätej-  spricht  er  von  „Schlingen"  als 
von  wirklich  vorhandenen  Gebilden.  Wo  liegt  aber  der  Beweis? 
Sagt  doch  Ki-ehl  selbst  nicht :  uian  kann  die  Schlingen  anatomisch 
darstellen,  sondern  nm*:  man  muß  sich  die  Vorstellung  bilden, 
ebenso  wie  Ludwig  früher  ausgesjjrochen  hatte,  daß  man  sich  nm 
auf  dem  Wege  der  Hypothese  sein  Urteil  bilden  könne. 

In  diesen  Sätzen  liegt  der  Schwerpunkt  der  gesamten  Differenz 
zwischen  mir  und  den  bisherigen  Darstellungen.  Im  einzehien 
könnte  mancher  versucht  sem,  Ludwigs  Achtertouren  mit  meinen 
„Muskelspiralen"  zu  identifizieren.  Nmi  gewiß:  unsere  Anschauungen 
kommen  darin  zu  zusammen,  daß  die  Muskelblätter  der  linken 
Kammer  mit  ihrem  Verlauf  bestimmte  Bogen  und  Bogenabschnitte 
beschreiben.  Das  ist  mit  dem  Auge  zu  verfolgen.  Dann  ist  aber 
die  Gemeinschaft  der  Ansichten  auch  zu  Ende.  Ludwig  und  seine 
Anliänger  konstruieren  sich  ein  Bild,  indem  sie  es  nötig  zu  haben 
glauben,  die  nackten  anatomischen  Tatsachen  durch  Kombmation 
zu  ergänzen;  ich  dagegen  bleibe  streng  bei  dem,  Avas  zu  präpa- 
rieren und  zu  demonstrieren  ist.  In  dem  Endresultat  kommen 
dann  schließlich  die  Konsequenzen  der  abweichenden  Grmid- 
anschauungen  deutlich  zum  Vorschein,  die  anfangs  nm'  anscheinend 
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kleinen  Unterscliiede  vergrößern  sich  immer  mehr  und  mehr 
imd  wachsen  sich  zidetzt  zu  den  tatsächlichen  nicht  unbedeuten- 
den Differenzen  aus!  Um  nm-  eine  Folge  zu  erwähnen:  ich  finde 
es  nicht  möglich,  miter  Zuhilfenahme  der  älteren  Beschreibungen 
an  einem  behebigen  Stück  der  Herzwand  die  Richtung  der  Lamellen 
von  vornherem  zu  bestimmen,  sie  also  zu  kemien.  Das  ist  eine 
Lücke,  welche  eine  schematische  Auffassung  notwendig  mit  sich 
führen  mufs;  meme  Beschreibung  habe  ich  so  zu  geben  versucht, 
daß  man  an  ihi-er  Hand  die  eben  geforderte  Bestimmung  treffen 
kami,  ja  es  ist  geradezu  meine  Absicht  gewesen,  dies  so  erreich- 
bar zu  machen,  dafs  man  nicht  fehlgehen  darf.  Ich  habe  es  für 
meine  Zwecke  streng  vermieden,  mich  auf  Kombinationen  einzu- 
lassen, ich  habe  pm  das  von  einander  getrennt,  was  leicht  zu 
trennen  ist,  alles  Übrige  aber  als  Ganzes  betrachtet.  In  dem  Sinne 
führte  ich  es  schon  früher  aus,  daß  es  ein  absolut  fruchtloses 
Beginnen  ist,  „Fibrillen"  auf  irgendwie  nennenswerte  Strecken 
durch  Präparation  zu  gewinnen  und  zwar  aus  dem  ganz  einfachen 
Grunde,  weil  dieselben  garnicht  existieren,  vielmehr  die  Muskel- 
zeHen  wegen  ihrer  eigenartigen  Gestalt  nur  Zellnetze  und  Ver- 
bmdungen  aus  ihnen,  freilich  mit  bestmimter  Richtimg  der  Maschen, 
liefern  können.  Müssen  wü-  so  aber  den  Begriff  Fibrille  oder 
Faser  eliminieren,  so  fäUt  eo  ipso  die  Folgermig,  daß  sie  Schlingen 
bilden  können,  abgesehen  davon,  daß  niemand  solche  hat  dar- 
stellen können. 

Die  makroskopisch- anatomische  Einheit  bilden  die  „Lamellen", 
che  Muskelblätter,  wie  Henle  sie  genannt  hat  und,  was  wir  als 
Faserung  am  Herzen  erkennen,  ist  nur  der  Rand  der  Lamellen. 
So  groß  jedoch  werden  dieselben  nie,  daß  man  von  Schlingen- 
bildung bei  ihnen  reden  könnte.  Es  bleibt  nichts  anderes  übrig, 
als  —  immer  wieder  komme  ich  darauf  zurück  —  bestimmte 
Muskelgruppen,  genauer  Lamellengruppen,  gegen  andere  abzu- 
grenzen imd  haben  wir  so  lange  ein  Recht,  einer  Gruppe  anatomische 
imd  physiologische  Selbständigkeit  zuzuerkennen,  als  die  Scheidung 
von  benachbarten  möglich  ist.  Die  Zusammengehörigkeit  der 
Lamellen  aber  läßt  sich  beurteilen,  wenn  wir  feststehen,  wie  weit 
ist  eine  Reihe  von  Muskelblättern  als  ein  geschlossenes 
Ganzes  zu  verfolgen  und  an  welcher  Stelle  findet  sich  die 
Grenze  gegen  benachbarte  Gruppen  mit  einer  abweichenden 
Richtung  ihrer  Muskulatur.  Ich  muß  diesen  Grundsatz  für 
meine  anatomischen  Untersuchungen  wiederholt  hervorheben,  da 
nach  meiner  Ansicht  die  bisher  vorliegenden  Schilderimgen  von 
der  Präparation  des  Herzens  sich  entweder  viel  zu  viel  in  Einzel- 
heiten verloren  haben  und  deshalb  einen  zusammenfassenden 
Uberbhck  vermissen  lassen,  oder  mehr  oder  weniger  willkürliche 
Schemata  entwerfen.  Nur  durch  die  Feststellung  der  Grenzen 
einzelner  Gmppen  gelangen  wir  zur  Möglichkeit,  die  Funktion 
eines  Herzabschnittes,  schließlich  des  ganzen  Herzens  zu  analy- 
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sieren  und  die  komplizierte  Bewegung  des  Herzmuskels  in  ihre 
einfachen  Komponenten  zerlegen  zu  können.  Sehr  wohl,  das  mag 
noch  hinzugefügt  werden,  verträgt  sich  jedoch  mit  der  Annahme 
von  Lamellen  als  anatomischer  Einheit  die  Tatsache,  daß  mau 
verschiedene  Lagen  in  der  Herzwand  beobachtet  und  daß  die 
aufeinander  folgenden  allmählich  eine  verschiedene  Grundrichtung 
der  Faserung  erkennen  lassen. 

Im  weiteren  halte  ich  die  anatomische  Darstellung  des 
„Mittelstücks",  in  seiner  von  Ki-ehl  geschilderten  Gesamtheit,  für 
ein  Kunstprodukt.  Die  Berechtigung  dafür,  dieser  Muskelmasse 
eine  gesonderte  Stellung  zuzuweisen,  sucht  Krehl  darin,  daß  die 
Faserung  in  dem  Mittelstück  als  eme  nahezu  zirkuläre,  stellen- 
weise völlig  zirkuläre  imponiert  mid  sich  dadurch  von  der  übrigen 
Muskulatur  abhebt.  Nach  meiner  obigen  Beschreibmig  folgt  aber, 
daß  eine  sehr  große,  nicht  nur  eine  geringe,  zu  vernachlässigende 
Anzahl  von  Lamellen  die  zirkuläre  Richtung  aufgibt  und  fast  in 
die  longitudinale  übergeht,  nämlich  in  den  Papillären.  Auch 
Henle  weist  darauf  hin.  Mit  dieser  Richtungsänderimg  der 
Muskelzüge  ist  aber  notwendig  Dire  Bestimmung  eine  andere, 
wir  müssen  daher,  zumal  es  sich  um  eine  ganz  nennenswerte 
Muskelmasse  handelt,  diese  vom  „Mittelstück"  abziehen;  und  so- 
mit bleibt  dann  für  das  letztere  nichts  weiter  übrig,  als  der  zentrale 
Teil  —  der  zirkulär  angeordnete  —  der  Wand  des  suprapapülaren 
Raumes.  Für  diesen  Teil  acceptiere  auch  ich  die  Aulfassmig  von 
einem  Mittelstück:  liier  besitzt  es  die  nötige  Selbständigkeit  und 
seine  Beziehungen  zu  den  übrigen  benachbarten  Schichten  sind 
nicht  anders  geartet,  als  wie  wir  sie  überhaupt  überall  am  Herzen 
zwischen  benachbarten  Muskellagen  vorlinden. 

Von  den  anderen  emzelnen  Tatsachen,  welche  ich  geschildert 
habe,  finden  wu  dagegen  in  der  Literatur  nichts  erwähnt.  Dahin 
gehört  vor  allen  Dingen  die  spezifische  Sonderstellung,  welche 
die  trabekulären  Netze  auf  der  Rückseite  des  suprapapülaren 
Raumes  einnehmen,  indem  sie  sich  m  der  Systole  aneinander 
schließen  zur  Bildung  des  von  mir  sogenannten  „hinteren  keil- 
förmigen Längswulstes"  mid  dadm-ch  ihre  Zusammengehörigkeit 
dokumentieren.  Ebenso  wenig  ist  in  einer  Beschreibung  bisher 
von  den  für  physiologische  Zwecke  bedeutungsvollen  weiteren  Be- 
ziehungen dieses  Längswulstes  die  Rede:  nämlich,  daß  er  die 
Grmidlage  des  hinteren  Aortenwulstes  mit  bilden  hilft,  auch 
ferner  in  eigenartiger  Weise  zm-  Bildung  der  kompakten  Wand- 
partie  des  interpapillaren  Raumes  beiträgt. 

Die  Gründe,  welche  mich  veranlaßten,  die  genannten  Muskel- 
gruppen anatomisch  als  zusammengehörig  zu  beschreiben,  sind 
genau  die  gleichen,  wie  sie  bisher  mir  zur  Richtschnur  gedient 
haben.  Die  konstituierenden  Muskelzüge  verfolgen  anscheinend 
differente  Richtung,  aber  sie  streben  doch  zu  einem  einheitlichen 
Pmikte  hin,  zu  der  nach  unten  liegenden  Spitze  des  Längswulstes. 
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Das  ist  das  cliarakteristisclie  Unterscheidungsmerkmal  gegenüber 
allen  benachbarten  Muskellamellen.  Weiter  brauche  ich  die  mehr- 
mals besprochenen  Dinge  hier  wohl  nicht  von  neuem  wiederholen. 


2.  Kapitel. 
Bau  des  rechten  Yentrikels. 

Ich  komme  uim  dazu,  den  Aufbau  des  rechten  Ven- 
trikels zu  beschreiben.  Eine  ausgezeichnete  Schilderung  desselben 
verdanken  wk  Krelil.') 

Derselbe  scheidet  den  Binnem-aum  der  rechten  Kammer  in 
zwei  Abschnitte,  einen  Ein-  und  emen  Ausströmungsteil. 
Von  diesen  hat  der  erstere  die  Form  emer  Tasche  und  ist  medial 
begrenzt  von  der  Scheidewand,  lateral  von  der  bogenförmig  ge- 
krümmten Aufsenwand  der  rechten  Kammer.  Der  Ausströmungs- 
teil (Conus)  setzt  sich  röhrenförmig  an  das  vordere  Ende  des 
Recessus  an,  die  Grenze  zwischen  beiden  wird  durch  einen  stark 
vorspringenden  Muskelwiüst  gebildet. 

Ebenso  wie  am  linken  Ventrikel  gibt  es  unter  den  die  Wand  des 
rechten  Ventrikels  konstituierenden  Muskeln  solche,  welche  beiden 
Kammern  gemeüasam  angehören,  ebenso  wie  solche,  die  allein  zm* 
rechten  gehören.  Die  letzten  scheiden  sich  wieder  in  solche,  die 
zm-  Bildung  des  Recessus,  m  solche,  die  zur  Bildung  des  Conus 
allein  dienen,  wie  solche,  die  sich  über  beide  gemeinsam  fort- 
erstrecken. Die  Muskelschichten  ordnen  sich  im  wesentlichen  zu 
zwei  Schichten  an,  eine  äußerlich  gelegene,  kontmuierliche,  dünne 
/  und  eine  innere,  netzförmige,  dickere  Lage.  In  der  ersteren  von 
ihnen  finden  wir  natürlich  die  beiden  Ventrikeln  gemeinsamen 
Züge.  Sie  scheiden  sich  hauptsächlich  nach  dreifacher  Richtung: 
eme  von  ihnen  betrifft  Züge,  die  teils  von  der  Scheidewand,  teils 
vom  hinteren  Aortenknorpel  herkommen,  im  wesentlichen  von 
links  hülfen  oben  nach  rechts  vorn  unten  verlaufen  mid  zum 
größten  Teil  in  den  besondern  Wirbel  des  rechten  Ventrikels 
übergehen,  der  kleiner  als  der  linke,  durch  eine  Furche  von  diesem 
getremit  ist.  Eme  zweite  Richtung,  die  sich  unterscheiden  läßt, 
geht  mehr  horizontal:  diejenigen  miter  ihnen,  welche  den  Wirbel 
nicht  erreichen,  gehen  über  die  vordere  Kommissur  in  die  Außen- 
wand der  linken  Kammer  und  zum  Teil  in  die  Kommissm-  selbst 
hinein;  ein  Teil  der  Außenfasern  unterbricht  plötzlich  seinen 
Verlauf  und  wendet  sich  mit  scharfer  Biegung  nach  imien,  um 
sich  der  inneren  Schicht  beizumischen.  Die  dritte  Richtung, 
welche  sich  vorfindet,  geht  von  rechts  hinten  unten  nach  links 
oben  vorn:  diese  Züge  inserieren  dann  an  der  Stelle,  wo  die  Aorta  sich 
auf  das  Septum  stützt,  zwischen  Pulmonal-  und  Tricuspidalöffnung. 

')  Krehl,  1.  c. 
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Das  wären  zugleich  die  Muskeln  der  Außenwand  des  Recessus. 
Dessen  innere  Schicht  wird  fast  ganz  von  „kurzen  Fasern"  ge- 
bildet, die  nach  ihi-em  Verlauf  der  Tasche  allein  angehören.  Sie 
entspringen  am  „oberen  Rand  der  Scheidewand  in  seiner  ganzen 
Ausdehnung  und  gehen  zunächst  senkrecht  nach  abwärts,  stellen 
somit  eine  besondere  Schicht  des  Septum  dar.  In  verschiedener 
Höhe  wenden  sie  sich  nach  dem  Lumen  der  rechten  Kammer, 
durchziehen  dieses  in  wechselnder  Höhe  (die  untersten  bilden 
den  Boden  des  Recessus)  und  steigen  in  getrennten  Balken  teils 
als  Trabekeln,  teüs  als  Papillären  an  der  Außenwand  der  Tasche 
in  die  Höhe,  inn  sich  entweder  mittelst  Chorden  am  Segel  oder 
mit  mehr  oder  weniger  kurzen  Sehnen  an  dem  Atrioventrikulamng 
anzusetzen."  Die  Balken  zeigen  am  systolischen  Herzen  zwei 
Hauptrichtungen:  a)  (die  größere  Zahl)  ist  von  imten  nach  oben 
gerichtet  (also  in  der  Längsachse  des  Herzens),  b)  (die  kleinere 
Zahl)  senkrecht  dazu  (Längsachse  des  Conus).  „Es  wurde  schon 
erwähnt,  daß  die  senkrechten  Trabekeln  Fasern  aus  der  äußersten 
Schicht  der  Taschenwand  erhalten,  diese  müssen  natürlich  eine 
feste  Verbindung  beider  Schichten  hervorrufen.  Unter  den  Tra- 
bekeln der  Tasche  ist  einer  besonders  ausgezeichnet:  der  dicke 
Wulst,  welcher  die  Grenze  zwischen  Conus  und  Recessus  bildet. 
Er  geht  vom  Aortenstück  der  Scheidewand  über  den  Boden  der 
Tasche  nach  der  Außenwand  und  unter  dem  Dach  des  Conus 
wieder  nach  dem  Aortenursprung  zurück." 

Unter  den  Trabekeln  erheben  sich  einzelne  aus  dem  Ge- 
wirr am  Boden  des  Recessus  mitten  in  demselben  und  bilden 
Ansatzpunkte  für  Chordae  tendineae:  „Das  sind  die  an  Zahl 
wechselnden  Papillarmuskeln  der  rechten  Kammer,  die  nicht 
von  der  Scheide-  und  Außenwand  ausgehen."  Der  vordere  von 
ihnen  entspringt  häufig,  ja  meistens  aus  dem  großen  Muskel- 
wulst  an  der  Grenze  zwischen  Recessus  und  Conus.  Muskel- 
züge ziehen  dazu  von  allen  Seiten  heran  und  liefern  so  eine 
feste  gleichmäßige  Befestigung  der  freistehenden  Papillären  nach 
allen  Seiten  hin. 

Außer  diesen  beiden  Arten  von  Papillären  gibt  es  nun  solche, 
welche  von  der  Scheidewand  ausgehen;  unter  diesen  ist  der 
vorderste  dadurch  ausgezeichnet,  daß  er  im  Gegensatz  zu  allen 
andern  Papillären  des  Herzens  horizontal  steht. 

Die  Außenwand  des  Conus  besitzt  ebenso,  wie  die  der  Tasche, 
zwei  Schichten,  eine  iimere,  für  ihn  längsverlaufende,  und  eme 
äußere  Ringschicht.  Auf  der  inneren  sind  (am  besten  am  systolischen 
Herzen  erkennbar)  Längs wülste  sichtbar,  die  an  der  Klappen- 
insertion  endigen  und  in  der  Gegend  des  Grenzwulstes  mit  den 
Querleisten  der  vertikalen  Trabekeln  des  Recessus  in  Verbindung 
stehen.  Am  Ansatz  der  Semilunarklappen  bilden  die  zusammen- 
gezogenen Längswülste  genau  ebensolche  Polster  für  die  Puhnonal- 
klappen,  wie  wir  sie  an  der  Aorta  kennen. 
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Die  äußeren  Querschichten  gehören  teils  dem  Conus  allein 
an,  teils  setzen  sie  sich  von  ihm  auf  den  linken  Ventrikel  fort. 
„Sie  entspringen  am  Septum,  dort  an  der  Stelle,  wo  sie  zugleich 
Aortenwand  ist.  Ein  Teil  entspringt  beim  Hund  wenigstens  von 
einer  starken  Seime,  die  von  der  Grenze  zwischen  rechter  und 
linker  Pulmonalklappe  nach  der  Aorta  hmübergeht.  Diese  Fasern 
schlagen  sich  um  den  Conus  herum  und  gehen  teils  in  die  Aufsen- 
schicliten  der  Imken  Kammer,  teils  in  die  Scheidewand,  teils 
bleiben  sie  auf  den  Conus  beschi-änkt  und  setzen  sich  an  ver- 
schiedenen Stellen  des  Lungenarterienrandes  an." 

.So  schildert  uns  Krehl  den  Bau  der  rechten  Kammer.  Ich 
habe  ihn  so  ausführlich  referiert,  erstens,  weil  ich  —  mn  das 
gleich  vorweg  zu  nehmen  —  mich  eigentlich  ganz  auf  seinen  Stand- 
punkt stellen  kann,  zweitens,  um  für  spätere  physiologische  und 
klmische  Erörterungen  eine  Darlegung  als  Basis  zur  Hand  zu  haben, 
welche  uns  die  m  Frage  kommenden  Punkte  in  erforderlicher  Zu- 
sammengehörigkeit liefert. 

Nlu-  einige  Bemerkungen  möchte  ich  anschheßen.  Bei  aller  Älm- 
lichkeit  im  Bau  der  beiden  Kammern  treten  uns  ganz  sinnfällige 
Unterschiede  am  rechten  Ventrikel  entgegen  im  Vergleich  zu  den 
Verhältnissen,  wie  wir  sie  am  linken  kennen  gelernt  haben. 

Zunächst  gleich  die  Tatsache,  auf  welche  Ki-ehl  aufmerksam 
macht,  daß  am  rechten  Ventrikel  sich  mit  aller  nur  möglichen 
Deutlichkeit  ein  Einströmungsteil  von  einem  Ausströmungsteil 
trennen  läßt.  Freilich  besitzt  auch  der  linke  Ventrikel  einen  Aus- 
strömimgsteil,  also  ein  Analogen  zum  Conus,  aber  doch  in  anderer 
Weise.  Am  rechten  Ventrikel  bildet  die  Ausströmungsbahn  einen 
röhrenförmigen  Ansatz  als  Verlängerung  des  vorderen  Endes  des 
Recessus,  am  linken  Ventrikel  existiert  nur  eine,  wenn  ich  sagen 
soll,  Ausströmungsrinne,  nämlich  im  oberen  Teil  des  Septum  dicht 
unter  dem  Aorteneingang.  Dazu  kommt  noch,  daß  die  letztere, 
im  Grunde  genommen,  erst  als  Produkt  der  Systole  selber  ent- 
steht, da  sie  sich  besonders  durch  das  Vorspringen  der  beiden 
Aortenwülste  formiert;  ein  wesentlicher  Unterschied  liegt  dann 
femer  noch  darin,  daß  sie  in  der  Mitte  der  Seitenfläche  der 
Kammer  liegt,  also  nicht  die  eigentliche  Fortsetzung  des  ganzen 
vorderen  Endes  der  Kammer  darstellt.  Es  sind  das  nicht  un- 
wesentliche Dinge,  die  uns  später  wegen  ihrer  Konsequenzen  noch 
beschäftigen  werden,  die  deshalb  als  Zusatz  zu  Krehls  Schilderung 
auch  entsprechend  hervorgehoben  zu  werden  verdienen. 

Eine  weitere  Frage  erhebt  sich  nmi  beim  Vergleich  der  beiden 
Kammern.  Können  wir  die  am  linken  Ventrikel  vorgenommene 
Teilung  m  einen  supra-  und  interpapillaren  Abschnitt  auch  hier 
vornehmen?  Zu  vergegenwärtigen  haben  wir  uns,  daß  nicht  allein 
die  Anwesenheit  der  Papillären  das  entscheidende  Moment  für 
diese  Trennung  darstellt,  sondern  —  zunächst  vom  anatomischen 
Standpunkte  aus  —  die  eigenartige  Verbindung  der  die  Pm.  kon- 
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stituiei-enden  Muskelzüge  unter  einander  zu  einem  bestimmten  Ab- 
schnitt der  freien  Kammerwand, 

Krehls  Schilderung  macht  uns  gleich  mit  einer  wesentlichen 
Differenz  zwischen  den  beiden  Herzhälfteu  bekannt:  es  entsi^ringen 
nämlich  die  Papillären  des  rechten  Ventrikels  nicht  allein  von  der 
Auläenwand,  sondern  auch  vom  Septum!  Zweitens  erfuhren  wir 
die  Tatsache,  daß  mit  der  freien  Außenwand  Papillären  auf  zwei 
verschiedene  Arten  in  Verbindmig  stehen  können.  Abgesehen  von 
der  Inkonstanz  ihrer  Zahl  gehen  einzelne  kleine  und  unbedeutende 
direkt  aus  der  Wand  hervor,  andere,  dazu  gehören  die  konstanten 
Bildungen  imd  die  kräftigeren  Papillären,  entspringen  aus  dem 
trabekulären  Netzwerk,  welches  die  Innenfläche,  besonders  den 
Boden  des  Becessus  auskleidet.  Das  heißt  also :  hier  besitzen  die 
Pm.  keine  direkten,  unmittelbaren  Beziehungen  zur 
eigentlichen  Kammerwand  in  der  Weise,  daß  ihre  Lamellen  einen 
wesentlichen  Bestandteil  der  kompakten  Wandmuskulatm-  dar- 
stellten, vielmehr  ist  die  freie  Wand  eine  Bildung  für  sich,  besitzt 
eine  eigene  Muskelanordnung,  die  Papillären  bestehen  ebenfalls 
für  sich,  sie  sind  ohne  jede  Mühe  genau  gegen  alle  übrigen  Teile 
des  Ventrikels  abzugrenzen  und  zu  umschreiben;  beide  Teile,  freie 
Außenwand  und  Papillären  kommen  in  Verbindung  erst  durch  die 
Vermittelung  des  trabekulären  Netzwerkes,  einer  im  rechten  Ven- 
trikel ebenfalls  verhältnismäßig  selbständigen  Bildung. 

Demnach  haben  wir  kein  Recht,  am  rechten  Ventrikel  von 
dem  Dasein  eines  interpapillaren  Raumes  zu  sprechen  im  gleichen 
spezifischen  Sinne,  wie  wir  es  am  linken  wegen  des  spezi- 
fischen, kontinuierlichen  Zusammenhanges  zwischen  Papillären 
und  eigentlicher  Kammer -Außenwand  tun  mußten.  Immerhin 
bestehen  aber  doch  wieder  gewisse  unverkennbare  Ähnlich- 
keiten: zunächst,  wie  oben  betont,  ein  bestimmter,  wenn  auch 
nur  mittelbarer  Zusammenhang  zwischen  Wand  und  Papillären, 
dann  findet  sich  dieser  Zusammenhang  imd  diese  Verbindung 
am  Boden  der  Kammer,  also  einer  Stelle,  die  ein  Analogen 
zur  Spitze  des  linken  Ventrikels  darstellt.  Aus  diesen  Differenzen 
und  Ähnlichkeiten  können  wk  demnach  als  Gesamturteil  aus- 
sprechen, daß  der  rechte  Ventrikel  nicht  prinzipiell  anders 
gebaut  ist,  als  der  linke,  sondern  nur  gewisse  Unterschiede  er- 
kennen läßt;  speziell:  auch  er  läßt  eine  Scheidung  zwischen  supra- 
und  interpapillarem  Raum  vornehmen,  doch  der  rechte  Ven- 
trikel besitzt  einen  interpapillaren  Raum,  im  Vergleich 
zu  dem  linken  Ventrikel,  nur  in  modifizierter,  und  zwar 
rudimentärer  Form. 

Daß  immerhin  ein  gewisser  anatomischer  Unterschied  zwischen 
dem  Spitzen-  und  Basisteil  des  Recessus  vorhanden  ist,  der  das 
Recht  zu  dem  eben  ausgesprochenen  Schluß  erhöht,  lehrt  noch 
die  Betrachtung  der  freien  Wand  der  Kammer,  speziell  die  An- 
ordnung der  trabekulären.  Schicht.    Es  war  wiederholt  ge- 
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sagt,  dafä  diese  Schicht  ein  stark  ausgebildetes,  fast  selbständiges 
Netzwerk  darstellt. 

Wenn  auch  Ki'ehls  Schilderung  hierüber  im  ganzen  zutrifft, 
so  ist  doch  eine  so  summarische  Behandlung  nicht  am  Platze, 
Vervollständigungen  sind  für  spätere  Zwecke  geradezu  notwendig. 
Nämhch  ganz  deutlich  lassen  sich  drei  Richtungen  untei*- 
scheiden,  in  denen  die  langgestreckten  Maschen  dieses  Netzwerkes 
verlaufen.  Ei'stens  gibt  es  eine  zusammenhängende  Gruppe  unter 
diesen  Maschen,  oder,  was  dasselbe  sagt,  Balken,  welche  von  links 
nach  rechts  durch  die  Höhle  des  Recessus  ziehen  und  eine  quere, 
direkte  Verbindung  zwischen  Aufsenwand  imd  Septum  herstellen. 
(Taf.  in,  Fig.  5,1).  Diese  sind  von  Krehl  schon  beschrieben  als  Ansatz- 
stellen für  Papillären,  ihre  Lage  haben  sie  am  Boden  des  Recessus, 
also  gegen  die  Herzspitze  hin.  Die  übrigen  beiden  Richtungen,  und 
diese  finden  sich  nm*  an  der  eigentlichen  Aulsenwand  vor,  hat 
Krelil  jedoch  nicht  genügend  gewürdigt  trotz  der  grofsen  Be- 
deutimg,  die  ilmen  zukommt.  Die  Maschen  des  Netzwerkes  sind 
hier  besonders  lang  gestreckt,  so  sehr  dominieren  bei  ihnen  die 
Längsbalken,  daß  sie  fast  als  parallele  rundliche  Muskelstränge 
imponieren,  stellenweise  muß  man  sich  geradezu  Mühe  geben,  die 
Querbalken  aufzufinden. 

Die  Trabekeln  beginnen  hinten  und  unten  an  der  Liser- 
tionsstelle  der  fi'eien  Wand  am  Septum,  gehen  zunächst  unter 
einander  gleichgerichtet,  parallel  der  vorderen  Längsfm'che  des 
Herzens,  also  fast  vertikal,  nm*  leicht  schräg  nach  vorn  hin  geneigt, 
in  die  Höhe.  Sind  sie  so  imgefähr  bis  zum  Niveau  der  Pm. -Spitzen 
vorgedrungen,  so  verlassen  sie  diese  Richtung,  biegen,  bei  ihi-em 
Weitergehen  nach  vorne,  mehr  in  die  Horizontale  um  und  erscheinen 
nmi  fast  parallel  der  Atrioventrikidarfurche  gerichtet,  verlaufen  also 
beinahe  in  der  verlängerten  Achsenrichtung  des  Conus.  (Tafel  HI, 
Fig.  5 , Ihr  Ende  erreichen  diese  Balken  in  der  Gegend  des 
Grenzwulstes  zwischen  Recessus  und  Conus.  Der  von  diesem 
Netzwerke  ausgekleidete  Teil  des  Recessus  entspricht  also  seinem 
interpapillaren  Abschnitt,  es  ist  der  entschieden  größere  Teil  der 
Tasche.  Diejenigen  Balken  dieses  Netzes,  welche  am  nächsten 
dem  Boden  der  Kammer  liegen,  besitzen,  einfach  aus  dem  Grimde, 
weil  sie  keinen  Platz  dazu  haben,  einen  kaum  angedeuteten  auf- 
steigenden Schenkel ;  sie  erscheinen  deshalb  als  nahezu  grade 
Stränge,  welche  von  hinten  nach  vorne  parallel  der  Atrioventrikidar- 
furche, also  senkrecht  zm*  Längsachse  des  Herzens  verlaufen. 

Ganz  auffallend  differiert  hiervon  die  Richtung  der  Maschen 
im  suprapapillaren  Abschnitt,  also  dem  Teil  der  Außenwand,  der 
oberhalb  von  dem  eben  geschilderten  Balkenwerk  bis  zur  Atrio- 
ventrikulargrenze  übrig  bleibt.  Die  Balken  des  trabekidären  Netzes 
liegen  hier  nämlich  genau  m  der  Ltogsrichtimg  des  Herzens; 
(Tafel  III,  Fig.  5,8),  sie  zweigen  sich  von  den  obersten  Balken  des  eben 
geschilderten  Netzes  des  interpapillaren  Absclmittes  unter  spitzen 
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Winkeln  ab  und  streben  parallel  unter  einander  senkrecht  gegen 
die  obere  Kammergrenze  in  die  Höhe;  in  der  unmittelbaren  Nähe 
der  letzteren  treten  die  benachbarten  Trabekeln  dann  nach  Ai-t 
eines  gotischen  Spitz-  oder  romanischen  Rundbogens  durch  Anasto- 
mosen mit  einander  in  Verbindung. 

Der  erwähnte  Richtungsmiterschied  zwischen  den  verschiedenen 
Abschnitten  des  trabekulären  Netzwerkes  ist  am  diastolisch  er- 
weiterten, wie  systolisch  ad  maximum  verengten  Herzen  zu  ver- 
folgen. Der  Unterschied  besteht  nm-  darin,  daß  im  ersteren  die 
Wülste  des  Netzwerkes  in  ihrer  ganzen  Selbständigkeit  zu  er- 
kennen sind,  während  im  systolischen  Herzen  nur  flache  Spalten 
auf  der  inneren  Kammerfläche  die  Grenzen  der  umgeformten  Netz- 
balken markieren. 

Die  eben  vorgenommene  Trennung  nach  dreifacher  Richtung  ist 
Krehl  gegenüber  durchaus  festzuhalten.  Aus  dieses  Autors  allgemein 
gehaltener  Schilderung,  daß  die  Balken  im  systolischen  Herzen 
zwei  Hauptrichtungen  zeigen,  nämlich  zum  größeren  Teil  in  der 
Längsachse  des  Herzens  von  unten  nach  oben  verlaufen,  zum 
kleineren  Teil  senkreclit  dazu  in  der  Längsachse  des  Conus:  mit 
dieser  Schilderung  ist  für  physiologische  Zwecke  nichts  anzufangen. 
Nicht  allgemein  die  Art  der  Richtung  entscheidet,  sondern  es  kommt 
auch  darauf  an,  an  welcher  Stelle  sich  diese  Richtmigen  ausprägen. 
Dann  aber  fehlt  bei  lü'ehl  der  sehr  wichtige  Nachweis,  daß  diese 
Trabekeln  ihre  ursprüngliche  Richtmig  ändern,  eine  Eigenart  der 
Herzmuskulatur,  der  wir  überall  im  Herzen  begegnen. 

Außer  diesen  Erweiterungen  der  Krehlschen  Darstellung 
möchte  ich  nur  noch  einen  an  sich  weniger  bedeutenden  Punkt 
berühren.  Krehl  scheidet,  wie  das  auch  sonst  üblich  ist,  die  ver- 
schiedenen Richtungen  innerhalb  der  äußeren  Schichten.  Ganz  im 
Einklang  mit  meinen  hierher  gehörigen  Ausführungen  vom  linken 
Ventrikel  möchte  ich  dieser  Trennung  nur  einen  rein  deskriptiven 
Wert  beimessen,  für  unsere  späteren  physiologischen  Zwecke 
handeln  wir  sicherlich  am  besten,  wenn  wir  diese  Schichten 
gleichfalls  als  umhüllende  zusammenfassen  und  als  eine  Einheit 
gelten  lassen.  Es  würde  allenfalls  die  äußere  Schicht  in  zwei 
Lagen  zu  ti-ennen  sein,  nämlich  als  eine,  welche  beiden  Kammern 
gemeinsam  ist  und  zweitens  als  eine  solche,  welche  die  äußere 
Hülle  der  eigentlichen  Muskulatur  des  rechten  Ventrikels  allein  dar- 
stellte. Aber  anatomisch  für  die  Präparation  hat  eine  genaue 
Scheidmig  zwischen  beiden  ihi-e  großen  Schwierigkeiten. 

Die  vorzüglichste  Bedeutung  kommt  in  der  rechten  Kammer 
der  trabekidären ,  inneren  Sclücht  zu.  Es  macht  schon  Krehl 
darauf  aufmerksam,  wie  die  äußere  Schicht  gegenüber  der  imieren, 
trabekulären  zurücktritt,  indem  er  anführt,  daß  man  im  stark 
düatierten  Herzen  zwischen  den  Balken  des  Netzwerks  Licht 
durch  die  dünne  äußere  Lage  durchschimmern  sehen  kann. 
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Bevor  ich  mm  diesen  Teil  meiner  Arbeit,  der  die  Muskel- 
anordumig  in  den  Kammerwänden  behandelt,  verlasse,  scheint  es 
mir,  angebracht  zu  sein,  noch  auf  einen  Einvraud  allgememer  Natur 
einzugehen,  ziunal  derselbe  von  keinem  Geringeren,  als  Henle,  aus- 
gesprochen ist.  In  seiner  Gefäßlehre  (Seite  47)  wendet  er  sich 
gegen  eme  zu  detaillierte,  mdividuelle  Beschreibmig  der  Muskulatm- 
mit  den  Worten:  „Weim  die  Beschreibung  allgemein  gültig  sein 
soll,  so  darf  sie  nicht  tief  in  die  Einzelheiten  eingehen,  mid  die 
Abbildung,  die  sich  an  den  einzelnen  Fall  halten  muß,  beansprucht 
eben  deshalb  kerne  allgemeine  Gültigkeit,  sondern  hat  nur  den 
Wert  emes  Beispiels."  Wie  stellt  sich  dazu  meine  bisherige  Dar- 
stellung? Nach  meinem  persönlichen  Dafüi-halten  wü-d  sie  dadm-ch 
in  keiner  Weise  alteriert  und  zwar  besonders  aus  einem  sehi- 
wichtigen  Grimde. 

Seitdem  Henle  jene  Worte  niederschrieb,  haben  wir  durch 
Hesse  imd  Krehl  die  wiederholt  angeführte  Tatsache  erfahren, 
daß  die  Muskulatur  emes  systolisch  umgeformten  Herzens  ein 
wesentlich  anderes  Bild  liefert,  wie  die  eines  diastolisch  erschlafften. 
Dieser  Unterschied  ist  von  Henle  völlig  bei  Seite  gelassen,  v^^äre 
aber  seiner  Natm-  nach  wohl  geeignet,  zu  Irrtümern  oder  Streit- 
fragen Anlaß  zu  bieten.  Meme  Darstellung  gipfelte  in  dem  Grmid- 
satz,  die  Muskellamellen,  in  welche  das  Präpariermesser  die 
Kammerwände  zerlegen  kama,  so  zu  gruppieren  und  zusammen- 
zufassen, wie  sie  sich  anatomisch  als  zusammengehörig  erweisen; 
und  zwar  folgte  diese  Bestimmung  weniger  aus  der  Richtung  der 
Muskelblätter  allein,  wie  die  bisherigen  Schilderungen  es  tmi,  als 
vielmehi-  unter  dem  Gesichtspmikt,  ob  sie  enger  oder  lockerer  mit 
ihrer  Nachbarschaft  verbmiden  sind  resp.  wie  weit  Lamellen  als 
eine  geschlossene  Gruppe  mit  gememsamen  End-  oder  Insertions- 
pimkten  zu  verfolgen  und  von  der  Nachbarschaft  zu  scheiden 
sind.  Solche  Lamellengruppen  sind  die  anatomische  Emheit,  aus 
deren  Vereinigung  das  Gesamtbild  sich  zusammenfügt.  Unter 
diesem  Gesichtspunkt  ist  die  Scheidung,  ob  wir  die  Verhältnisse 
am  systohschen  oder  diastolischen  Herzen  zum  Ausgangspunkt 
wählen,  nicht  von  einschneidender  Bedeutung.  Nur  praktisch  ist 
es  vorteilhafter,  vom  systolischen  auszugehen,  weil  durch  die  Um- 
foi-mung  sich  die  Zusammengehörigkeit  der  verschiedenen,  als  Ein- 
heit gedachten  Lamellengruppen  prägnanter  markiert. 

Unter  Beachtung  des  Henleschen  Einwand  es  würden  wü-  uns 
also  nur  hüten  müssen,  allzu  sehr  in  die  Details  der  einzelnen 
Muskelgruppen  einzugehen.  Das  glaube  ich  auch  vermieden  zu 
haben.  Indes  wäre  tatsächlich  die  Gefahr  trotzdem  kaum  so  groß, 
wie  Henles  Worte  vermuten  lassen;  demi,  so  viele  Herzen  ich 
untersucht  habe,  smd  mir  individuelle  Verschiedenheiten  fast  nur 
an  bestimmter  Stelle  begegnet,  dort  allerdings  so  sehr,  daß  es 
wirklich  heißen  kann,  jeder  Fall  spielt  nm*  die  Rolle  eines  Bei- 
.spiels.    Soweit  nämlich  die  Konstitution  der  eigentlichen  kom- 
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pakten  Masse  der  linken  Kammerwand  in  Betracht  kommt,  ist  last 
durchweg  ein  einheitliches,  allgemein  gültiges  Bild  zu  entwerfen; 
während  im  Gegensatz  dazu  die  imiere  trabekuläre  Schicht  mit 
ihren  netzförmigen  Bildungen  eine  so  mannigfaclie  Abwechselung, 
eine  solche  Unzahl  von  Varietäten  liefert,  daß  nicht  ein  Herz  dem 
anderen  gleicht.  Ganz  besonders  gilt  das,  und  das  deutete  ich 
schon  oben  an,  wenn  wir  die  Innenfläche  einer  diastolisch 
erweiterten  Kammer  betrachten. 

Halten  wir  uns  an  meine  dargelegten  Grundsätze  und  die 
mittelst  derselben  erreichten  Ergebnisse,  wie  ich  sie  geschildert 
habe,  so  wird  das  von  mir  gezeichnete  Bild  jedesmal  herauszufinden 
sein.  Wohl  das  Extrem  unter  den  Varietäten,  die  mir  begegnet 
sind,  bildete  das  Herz  einer  70  Jahre  alten  Frau.  Das  Herz  war 
dilatiert,  man  mußte  demnach  also  schon  an  sich  auf  eme  gewisse 
größere  Kompliziertheit  des  Bildes  gefaßt  sein.  Aber  die  Auf- 
teilung der  von  mir  als  zusammengehörig  geschilderten  Mu.skel- 
gruppen  war  doch  ganz  besonders  ausgeprägt.  So  war  der  sonst 
meistens  massige  vordere  Pm.  in  zAvei  Teile  gespalten,  emen 
kleineren  hinteren  und  einen  größeren  vorderen,  von  ihnen  endigte 
der  hintere  eine  bemerkenswerte  Strecke  tiefer,  als  sem  Nachbar. 
Außerdem  entsprangen  kleine  Muskelchen,  welche  den  basalen 
Sehnenfäden  zur  Insertion  dienten,  neben  seiner  Spitze  aus  der 
eigentlichen  Kannnerwand,  also  gesondert  von  der  Hauptmasse 
des  Papillären,  eine  Art,  wie  wir  sie  sonst  am  rechten  Ventrikel 
sehen.  Der  hintere  Pm.  zeigte  eine  deutliche  trabekuläre  Portion, 
wie  wir  das  kennen  lernten;  dagegen  lagen  seme  intramuralen 
Lamellen,  die  man  ja  zum  Teil  schon  ohne  Präparation  aus  der 
Wand  hervorkommen  sehen  kann,  in  diesem  Fall  nicht  m  der 
eigentlichen  Wand,  sondern  wegen  der  vorhin  geschilderten  Auf- 
teilung des  vorderen  Pm.  ganz  oberflächlich  und  zeigten  sogar 
selbst  noch  deutliche,  netzartige,  trabekelähnliche  Zerklüftung. 
Ihre  Bedeutmig  und  ihre  Zugehörigkeit  zum  hmteren  Pm.  doku- 
mentierten sie  jedoch  ohne  weiteres  durch  ihren  Verlauf,  wie  wir 
ihn  von  früher  her  als  typisch  kennen.  Ganz  haarscharf  trennten 
sie  sich  von  dem  in  diesem  Beispiel,  ebenfalls  auffällig  reich  ge- 
ghederten,  trabekulären  Netzwerk,  welches  die  Grundlage  des  von 
mir  sogenamiten  „hinteren  keilförmigen  Längswulstes"  des  supra- 
papülaren  Raumes  abgibt. 

Das  Bild  wirkte  auf  den  ersten  Blick  äu&erst  verwirrend,  war 
mir  jedoch  trotzdem  nachher  eme  erwünschte  und  wertvolle  Illu- 
stration dafür,  daß  meine  Einteilung  auch  unter  solchen  Umständen 
nicht  versagte,  viehnehi'  mit  aller  Klarheit  bestätigt  wurde. 

Dieses  eben  skizzierte,  eigentümliche  Verhalten  der  trabekulären 
Schicht  auf  der  inneren  Obei-fläche  der  Kammern,  wie  die  Neigung 
der  Natur,  gerade  hier  die  individuell  verschiedentlichsten  Bildungen 
erkennen  zu  lassen,  ist  schließlich  auch  nicht  so  unerklärlich,  wie 
es  anfangs  scheinen  könnte.    Wir  brauchen  uns  nur  einiger  ent- 
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wickelungsgeschichtlicher  Daten  zu  entsinnen.  Im  embryonalen 
Herzen  bestehen  die  Elemente  des  Myocard  aus  sternförmigen 
Muskelzellen,  die  durch  ihre  Vereinigung  einen  ausgesprochen  caver- 
nösen  Bau  der  Wandungen  bedingen.  Dieser  cavemöse  Bau,  „der 
im  zweiten  Monate  dem  Herzfleische  in  seiner  ganzen  Dicke  zu- 
kommt, ist  kein  länger  andauernder  Zustand,  vielmehr  wü'd  im 
dritten  und  vierten  Monat  allmählich,  von  außen  nach  imien  fort- 
schreitend die  Herzwand  kompakter,  bis  am  Ende  der  schwammige 
Bau  auf  die  mnersten  Lagen  allein  beschränkt  ist".')  Dieses 
Faktum  erklärt  es  wohl  zur  Genüge,  wemi  besonders  an  der  üineren 
trabekulären  Schicht  ein  abwechselungsreicher  Anblick  sich  bietet. 
Denn  im  Grunde  genommen  ist  das  netzartige  Gefüge  der  Trabekeln 
nichts  anderes,  als  eine  Fixiermig  des  Bildes  von  der  Entstehungs- 
weise der  Kammerwand,  und  daß  der  ursprüngliche  Zustand,  der 
..schwammige  Bau"  an  den  innersten  Lagen  in  einem  Falle  aus- 
geprägter bleibt,  wie  im  anderen,  oder  was  dasselbe  heißt,  in  einem 
Falle  der  Prozeß,  der  zur  Bildung  der  kompakten  Wand  führt, 
eher  Halt  macht,  als  im  anderen,  dieses  Moment  verstößt  durch- 
aus nicht  gegen  das  Grundgesetz  von  der  Entstehung  der  Organe 
oder  eins  seiner  Teile:  im  Gegenteil,  es  besitzt  Analogien  in  den 
verschiedensten  übrigen  Orgauen. 

Nebenbei  bemerkt,  liefert  die  Berücksichtigung  der  Entstehungs- 
geschichte des  Myocards  noch  eine  Begründung  dafür,  weshalb 
die  Zergliederimg  der  Kammerwandungen  von  der  endokardialen 
Fläche  aus  müheloser  gelingt,  weil  nämlich  hier  die  Lamellen 
lockerer  mit  ihrer  Nachbarschaft  verbmaden  smd,  als  gegen  die 
äußere  Oberfläche  hin. 

Hiermit  hätte  ich  auf  Grund  memer  Untersuchungen  eine 
Skizze  davon  gegeben,  wie  sich  der  Aufbau  der  Wandungen  der 
beiden  Kammern  vollzieht.  Als  Paradigma  habe  ich  Präparate 
vom  Schafherzen  zu  Grmide  gelegt,  —  der  Emfachheit  halber, 
andererseits  auch  äußerer  Verhältnisse  wegen,  weil  ich  die  mir 
zur  Verfügung  stehenden  Menschenherzen  vorzog,  zu  pathologischen 
Untersuchungen  zu  verwenden.  Ln  Grunde  genommen  inter- 
essieren uns  für  spätere  Zwecke  aber  eigentlich  nur  die  Verhält- 
nisse beim  Menschen. 

Indes  auf  das  Endergebnis  hat  die  Benutzung  des  Schaf- 
herzens kernen  Emfluß  gehabt.  Ich  fand  überall  denselben  Typus 
vor:  wie  ich.  das  durch  Kontrolle  am  Kalbsherzen,  dann  —  in 
diesen  Fällen  auf  mikroskopischen  Schnitten  —  am  Herzen  von 
Meerschweinchen,  Hamster  und  Katze  direkt  habe  bestätigen  können. 
Was  speziell  die  menschlichen  Herzen  betrifft,  so  habe  ich  gerade 
hier  bei  der  Anfertigung  von  Schnitten  auf  die  uns  interessierenden 
Verhältnisse  geachtet  und  kann  eine  positive  Bestätigvmg  meiner 


•)  Kölliker,  Grundriss  der  Entwickelungsgeschichte  des  Menschen  und 
der  höheren  Tiere,  2.  Aufl.  1884.  Seite  388. 
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oben  geschilderten  Resultate  durch  den  Umstand  nachweisen,  daß 
ich  an  jeder  Stelle  der  Kammerwand,  trotz  des  verwickelten  Ver- 
laufes der  Lamellen,  vorher  bestimmen  konnte,  in  welcher  Ebene 
mein  Schnitt  die  Muskellagen  treffen  mußte.  Ich  kann  also  das 
gewählte  Beispiel  (Herz  vom  Schaf)  wohl  ohne  weiteres  auf  die 
Säugetiere  allgemein  ausdeluien,  speziell  aber  auf  die  uns  be- 
sonders interessierenden  Verhältnisse  beim  Menschen  übertragen. 

Ich  würde  jetzt  dazu  übergehen  kömien,  darzulegen,  wie  die 
experimentell  festgestellten  Bewegungserscheinungen  des  Herzens 
sich  unter  Zugrundelegung  der  obigen  anatomischen  Resultate  er- 
klären lassen.  Ich  vertage  indes  emstweilen  diese  Besprechung 
und  wende  mich  vielmehr  erst  noch  einem  anscheinend  miter- 
geordneten,  in  semem  Wesen  jedoch  keineswegs  bedeutungslosen 
Punkte  der  Herzanatomie  zu. 


3.  Kapitel. 
Klappeimiusknlatur. 

Nachdem  fast  gleichzeitig  —  1839  von  Reid/)  1840  von 
Kürschner*)  —  die  Entdeckung  quergestreifter  Muskeln  in  den 
venöseji  Herzklappen  von  Warmblütern  gemacht  war,  ist  diese 
Frage  Gegenstand  einer  ganzen  Reihe  von  Untersuchmigen  ge- 
worden, welche  zu  den  verschiedentlichsten  Ergebnissen  im  Nach- 
weise der  anatomischen  Tatsachen,  wie  der  physiologischen 
Deutung  geführt  haben. 

Reid  vermochte  die  Fasern  nur  bei  Tieren,  und  zwar  beim 
Rinde  und  Pferde  zu  fuiden;  Kürschner  gelang  es  bereits,  ihr  kon 
stantes  Vorkommen  m  der  ganzen  Reihe  der  Säugetiere  und,  was 
den  hauptsächlichsten  Streitpunkt  in  der  ganzen  Folgezeit  bildete, 
namentlich  auch  für  den  Menschen  nachzuweisen.  Von  ihm  rührt 
die  erste  genauere  imd  umfassendere  Beschreibung  jener  Mus- 
kulatur her  und  darin  liegt  es  jedenfalls  begründet,  daß  in  der 
Regel  ihm,  und  nicht  Reid,  die  Entdeckmig  zugeschrieben  wird. 

Die  Muskulatur  besteht  nach  Kürschner  aus  einer  düimen 
Lage  von  Zügen,  welche  vom  Vorhof  aus,  dicht  miter  dem  Endo- 
card  gelegen,  tief  in  beide  lOappen  eindringen  mid  in  ihren 
stärkeren  Bündeln  mit  Insertionen  der  Chordae  tendineae  in  Ver- 
bindung treten.  Ganz  anders  lauten  bereits  die  Daten  Theiles.^) 
In  erster  Linie  gibt  er  den  Befund  von  quergestreiften  Muskel- 


')  E,eid,Todds  Cyclopaedia  of  Anat.  andPhysiol.  Art.  Heart.  London  1839. 
^)  Kürschner,  Frorieps  Neue  Notizen  No.  316.    Juli  1840. 
")  V.  Sömmering,  Vom  Bau  des  menschlichen  Körpers.  Umgearbeitet 
von  Theile  1841,  Bd.  III,  T.  2. 
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fasern  nur  für  die  Mitralis  des  Menschen  und  des  Kalbes  zu,  spricht 
sie  dagegen  der  Tricuspidalis  gänzlich  ab.  In  zweiter  Linie  wendet 
er  sich  gegen  die  Kürschnersche  Deutung  jener  Muskelbündel  als 
einer  eigentümlichen  Klappenmuskiüatur:  er  hält  sie  vielmehr  nui- 
für  Fasern  der  Vorhofsmuskulatur,  welche  —  gemäfs  der  Aus- 
drucksweise seiner  Zeit  —  von  den  „Faserknorpelfäden"  entspringen, 
speziell  von  deren  Fortsetzungen,  welche  sich  zwischen  beide 
Blätter  des  Endocardium  in  die  Klappe  hinein  erstrecken,  am 
deutHchsten  im  vorderen  Mitraliszipfel.  Im  weiteren  stellt  er  sie 
in  eine  Reihe  mit  den  Muskelbündeln,  welche  von  der  Kammer- 
Avand  an  die  untere  Klappenfläche  treten  und  sich  dort  festheften. 

Bisher  galten  die  Muskeln,  allerdings  mit  den  erwähnten  Ein- 
schränkimgen,  doch  noch  als  regelmäfsige  Befmide.  Dementgegen 
wurden  sie  aber  von  Baumgarten*)  beim  Menschen  für  eine 
mindestens  sehi-  inkonstante  Bildung  erklärt,  und  ihr  etwaiges 
Vorkommen,  im  diametralen  Gegensatz  zu  Theile,  allein  auf  „ein 
paar  äußerst  feine  Muskelstreifen  im  hinteren  Lappen  der  Tricu- 
spidalis"' beschränkt,  wogegen  sich  nun  Nega^)  wieder  völlig  im 
Sinne  Kürschners  aussprach. 

Die  Angaben  Theiles  scheinen  in  der  Folge  vergessen  zu  sein, 
wenigstens  findet  er  sich  bis  auf  eine  Arbeit  der  Neuzeit,  nämlich 
auf  die  von  Bernays,  von  keinem  Autor  erwähnt  und  als  Urheber 
dieser  Deutungsweise  wird  immer  nur  Savory  ^)  angegeben,  welcher 
ein  Dezennium  später,  als  jener,  sich  allerdings  in  analoger  Weise 
erklärte.  Auch  Savory  leugnet  eine  spezifische  Klappenmuskulatur: 
ein  Vorhandensein  derselben  erkläre  sich  daraus,  daß,  während 
der  Ursprung  der  innersten,  dem  Innenraum  des  Herzens  zunächst 
gelegenen  Fasern  der  Vorhofsmuskulatiu:  in  der  Regel  sich  an 
der  Insertionsstelle  der  Klappe  befindet,  er  in  jenen  Fällen,  bald 
mehr,  bald  weniger  weit  herabgerückt  sei  und  so  das  Bild  vor- 
getäuscht habe,  als  sei  die  lüappe  selbst  mit  Muskeln  ausgerüstet. 

Indirekt  involviert  auch  diese  Auffassung  eine  Bestätigung 
der  von  Kürschner  gefimdenen  Tatsachen,  da  ja  Savorys  Deutimg 
ihren  Ausgang  von  dem  faktischen  Vorhandensein  von  Muskeln 
im  Bereich  der  Klappe  nimmt,  wo  sie  weiterhin  auch  von  Müller, 
Rigot  imd  Bouillaud  gefunden  waren.  Darm  liegt  zunächst  für  uns 
auch  der  Hauptwert  der  Savoryschen  Arbeit,  eine  Lösung  und 
Beseitigung  der  Frage  hatte  sie  nicht  herbeigeführt. 

Mit  Savoiy,  kann  man  sagen,  schließt  der  erste  Abschnitt 
in  der  Reihe  der  hierauf  bezüglichen  Arbeiten.  Sei  es  nun,  daß 
dieser  Gegenstand  wkklich  allmählich  in  Vergessenheit  geraten 
war,  oder,  daß  man  ihm  nicht  die  nötige  Bedeutung  beilegte, 
Tatsache  ist  es,  daß  er  von  keinem  Anatomen  dieser  Zeit  und 


*)  Baumgarten,  Müllers  Archiv  für  Anatomie  und  Physiologie,  1843. 

*)  Ne;|a,  Caspers  Wochenschrift,  1851. 

')  Savory,  Lond.  and.  Edinburgh,  phil.  mag.,  1852,  April. 
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unter  den  Phj'-siologen  nur  von  Valentin')  und  Donders')  erwähnt 
wird,  und  von  ihnen  geht  auch  nur  der  letztere  mit  einigen 
mehreren  Worten  auf  die  Sache  ein.  Valentin  stellt  sich  ganz 
zu  Kürschner,  Donders  dagegen  leugnet  für  alle  Fälle  die  Existenz 
der  Muskelfasern. 

Daß  die  Frage  aber  wirklich  vernachlässigt  war  und  daß  man 
auch  den  zuletzt  erwähnten  Angaben  keine  weitere  Beachtung 
schenkte,  zumal  sie  sich  auch  nur  als  nebensächliche  Bemerkmigen 
finden,  geht  daraus  hervor,  daß  Joseph**)  an  seine  Arbeit  gehen 
konnte,  ohne  auf  die  frühere  Literatur  aufmerksam  geworden  zu 
sein.  Dadurch  aber  gerade  gewinnen  seine  Untersuchungen  für 
die  Entscheidung  der  vorliegenden  Frage  noch  an  Wert,  weil  er  selbst- 
ständig und  unbeeinflußt  durch  die  früheren  Angaben  zu  Resultaten 
gelangte,  welche  bis  auf  Gussenbauer  die  erfolgreichste  Bestätigung 
derjenigen  Kürschners  darstellen;  jedenfalls  kann  aber  diese  Über- 
einstimmung zwischen  beiden  von  einander  unabhängigen  Be- 
obachtungen, der  ersten  Entdeckung  Kürschners  und,  man  kann 
fast  sagen,  der  Wiederentdeckung  durch  Joseph,  nicht  dazu  dienen, 
manche  so  differente,  ja  sogar  auf  das  völlige  Gegenteil  auslaufende 
Resultate  früherer  Autoren  zu  unterstützen. 

In  dieser  zw'eiten,  von  dem  letzteren  an  zu  datierenden  Periode, 
während  Valentin  und  Donders  wesentlich  den  Übergang  dar- 
stellen, wiederholt  sich  nun  sonderbarer  Weise  dasselbe  Spiel  in 
dem  Widerstreite  der  Meinmigen,  wie  in  jener  ersten  Periode. 
Gegen  die  Beschreibung  Joseplis  nämlich,  daß  konstant  in  den 
Herzklapi)cn  des  Menschen  sich  als  Fortsetzung  der  Vorhofsfaser- 
ziige  eine  eigene,  in  Längs-  und  Querbündeln  verlaufende  Klappen- 
nmskulatur  finde,  eine  Darstellung  also,  die  im  Kern  der  Sache 
mit  Kürschners  identisch  ist,  trat  zunächst  Luschka*)  auf.  Er  gibt 
zwar  das  Faktum  zu,  daß  Muskelbündcl  vom  Atrium  aus  auf  die 
Klappen  bis  zu  verschiedener,  allerdings  nur  geringer  Tiefe  über- 
treten, am  tiefsten  noch  in  den  Aortenzipfel  der  Mitralis  ein- 
dringen, erldärt  aber  dies  Verhalten  beim  Menschen  nur  für  aus- 
nahmsweise vorkommend.  Bei  der  Deutung  dieses  Befundes  stellt 
er  sich  zu  Savory:  jene  Fasern  seien  für  die  Klappenfunktion 
von  absolut  keiner  Bedeutung,  sie  stellten  eben  nichts  weiter  vor, 
als  „zufällig  tiefer  entsprmgende  Bündel  der  Vorhofsmuskulatur." 
In  gleichem  Simie  sprechen  sich  Kölliker.':)  und  Henle'^)  aus. 

Dementgegen  suchte  nun  wieder  Gussenbauer')  die  positive 
Kürschnersche  Ansicht  von  neuem  zur  Geltung  zu  brmgen  und 

^)  Valentin,  Lehrbuch  der  Physiologie,  185.5. 

Donders,  Physiologie  des  Menschen,  18.56. 

Joseph,  Archiv  für  pathol.  Anatomie.    Bd.  XIV,  1858. 
")  Luschka,  Anatomie  des  Menschen,  1863. 
*)  Kölliker,  Handbuch  der  Gewebelehre,  1867. 
")  Henle,  Anatomie.    II.  Aufl.,  1876. 
0  Gussenbauer,  Wiener  Sitzungsberichte,  Bd.  LVII. 
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es  ist  ihm  dies,  wie  die  weitere  Entwickelung  der  Frage  gelelirt 
liat,  von  allen  bisherigen  Verteidigern  dieser  Anschauung  ent- 
schieden am  meisten  gekmgen,  weil  er  sich  eben  auf  Beobachtungen 
stützen  komite,  welche  an  Genauigkeit  alle  übrigen  übertrafen. 

Die  Klapp emnuskulatur  ist  nach  ihm  in  erster  Linie  eine  für 
alle  Fälle  konstante  mid  denselben  Gesetzen  unterworfene  Bildung. 
Ihre,  beim  Erwachsenen  im  Gegensatz  zum  Neugeborenen  im 
allgemeinen  stärkeren,  Bündel  gehen  m  aufehaander  senkrecht  stehen- 
den Richtimgen,  also  mit  Quer-  und  Längsfasern  von  der  Vor- 
hof smuskulatur  ab  und  reichen  m  der  Regel  bis  zum  dritten  Teil 
der  Klappenlänge,  mitunter  allerdings  überschreiten  sie  auch  diese 
Grenze  noch  nach  miten  hm.  Ihre  Anheftungspunkte  verlegt  er 
m  das  eigentliche  Klappengewebe  nnd  zwar  an  die  Pmikte,  wo 
an  der  miteren  Seite  die  Chorden  zweiter  Ordnung  (nach  Henles 
Einteilmig)  inserieren. 

Dies  ist  in  den  wesentlichen  Hauptzügen  der  Inhalt  seiner 
Betrachtungen.  Damit  ist  aber  auch  zugleich  die  Ansicht  skizziert, 
welche  bei  den  Anhängern  der  positiven  Richtung  die  noch  heute 
herrschende  ist  mid  welche  sich  vollständig  auf  Gussenbauer  stützt. 
Zu  ganz  allgemeiner  Airfnahme  haben  jedoch  seme  Resultate  noch 
nicht  gelangen  köimen:  noch  immer  steht  ihnen  die  Theile- 
Savoiysche  Anschauung  gegenüber. 

Nach  Gussenbauer  finde  ich  den  Gegenstand  noch  behandelt 
von  Paladine  und  Bernays.  Bernays')  schließt  sich  in  den  Be- 
fimden  beim  erwachsenen  mid  neugeborenen  Menschen  direkt  an 
Gussenbauer  an;  er  gibt  aber  zugleich  eine  Beschreibmig  der  Ent- 
wickelung der  lOappenmuskulatm-,  die  einzigste  Arbeit,  welche 
sich  über  diesen  Funkt  in  der  Literatur  findet. 

Bis  zum  fünften  Monat  der  fötalen  Lebensperiode  entbehrt 
nach  ihm  die  Klappe  noch  völlig  der  Muskulatm-  und  die  Vorhofs- 
muskeln reichen  gerade  bis  zum  Anheftungsrande  der  Klappe, 
mit  welchem  sie  fest  verwachsen  sind.  Das  weitere  Wachstum 
der  letzteren  geht  nun  von  der  Ventrikelwand  aus  gegen  den 
Iimenraum  des  Herzens  hin  vor  sich,  und  in  dem  Maße,  wie  dies 
geschieht,  werden  die  mit  der  Klappe  fest  verbmidenen  Muskel- 
bündel der  innersten  Vorhofsschicht  mechanisch  mit  hervorgezogen. 
Diese  Vorgänge  dauern  auch  noch  nach  der  Geburt  fort  und  daraus 
erklärt  sich  denn  die  größere  relative  Mächtigkeit  der  Muskulatm- 
beim  Erwachsenen  gegenüber  den  früheren  Entwickelungsstadien. 

Die  Arbeit  Paladinos^)  zeichnet  sich  dadm-ch  aus,  daß  von 
ihm  endlich  einmal  wieder  die  Verhältnisse  bei  Tieren  zur  Unter- 
suchung gezogen  werden.    Abstrahiert  man  von  semer  Neigung 


')  Bernaya,  Entwickelungsgeschichte  der  Atrio  -  Ventrikularklappen. 
(Morphol.  Jahrbuch.   Bd.  II.) 

*)  Paladiuo,  Nacli  dem  Referat  in  Hoffmanu  und  Schwalbes  Jahres- 
bericht über  Anatomie  und  Physiologie,  1876. 
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ZU  extremen,  man  möchte  fast  sagen,  enthusiastischen  Schlüssen, 
so  stimmen  doch  immerhin  im  Kern  der  Sache  die  Ergebnisse 
seiner  Beobachtungen  mit  denen  Gussenbauers  überein,  so  daß 
also  durch  ihn,  wie  durch  Bernays,  die  bestehende  Ansicht  nach 
einer  Seite  hin  wiederum  ihre  Bestätigung,  nach  der  anderen  eine 
Erweiterung  und  Vervollständigung  erhalten  hatte. 

Hier  wäre  noch  Darier  anzuführen.')  Der  Inhalt  seiner  Mit- 
teilung ist  folgender:  er  berichtet  über  den  regelmäßigen  Befmid  von 
Muskulatur  im  Aortenzipfel  der  Mitralis  beim  erwachsenen  Menschen. 
Die  Muskehl  liegen  ün  oberen  Teil  des  IQappensegels  und  erstrecken 
sich  von  der  Basis  aus  auf  eine  Strecke  von  im  Mittel  4  Milli- 
meter (Grenzwerte:  3  und  5  Millimeter)  in  die  Klappe  hhiein, 
umfassen  also  ungefähi-  Ve  der  Segellänge.  Bei  Kmdern  ist  das 
Verhältnis  ein  ähnhches.  —  Beim  Neugeborenen  finden  sich  in 
der  Mitralis  imd  Tricuspidalis  gleichfalls  Muskeln.  Ihre  untere 
Begrenzung  ist  nicht  gradlinig,  vielmehr  gehen  sie  mit  spitzen 
Bündeln  („forment  des  franges  öu  festons")  in  das  Klappengewebe 
hinein;  dabei  jedoch  korrespondieren  die  Ausbuchtungen  der 
unteren  Begreuzungslinie  der  Muskulatur  durchaus  nicht  mit  den 
Einschnitten  zwischen  den  einzelnen  Klappensegeln.  Li  ihrer 
Ausdelniung  überschreiten  sie  nicht  die  halbe  Höhe  der  Klappe. 

Weitere  Angaben  sind  bei  ihm  nicht  vorhanden,  wenn  nicht 
die,  daß  vereint  mit  den  Muskeln  Blutgefäße  in  die  Klappen  hin- 
einziehen. 

Wie  sich  nun  aus  den  angeführten  Daten  ergibt,  welche  sich 
lediglich  auf  die  Erforschung  und  Feststellung  der  anatomischen 
Tatsachen,  resp.  der  Deutung  des  Befundes  im  anatomischen  Sinne 
beziehen,  habe  ich  im  Anfange  dieser  Auseinandersetzung  jeden- 
falls nicht  zuviel  damit  gesagt,  die  Untersuchmigen  hätten  nach 
der  angegebenen  Richtung  hin  zu  den  möghchst  verschiedenen 
Resultaten  geführt.  Denn  von  der  absoluten  Negation,  wie  sie 
von  Donders  vertreten  wird,  auf  der  emen  Seite,  bis  zu  An- 
schauungen hin,  welche  in  einzelnen  Punkten  als  übertrieben  zu 
bezeichnen  sind,  wie  sie  in  der  Arbeit  Paladinos  ausgesprochen 
werden,  lassen  sich  mühelos  die  mannigfachsten  Abstufungen  kon- 
statieren: allerdmgs  erweisen  sie  sich  als  unabhängig  von  der 
historischen  Entwickelimg. 

Die  SteUmig  von  Donders  ist  in  jedem  Falle  unhaltbar,  sie 
hat  auch  in  der  Tat  keinen  Verteidiger  gefunden.    Donders  zu- 

^)  Darier,  Les  vaisseaux  des  valvules  du  coeur  chez  l'homme.  (Archives 
de  Physiologie  normale  et  pathol.    IV.  Serie,  II.  Bd.,  1886.) 

Bei  Fertigstellung  dieses  Abschnittes  über  die  Klappenmuskulatur, 
welcher  1885  der  Greifswalder  medizinischen  Fakultät  vorgelegt  wurde, 
aber  bisher  nicht  veröffentlicht  ist,  war  Dariers  Arbeit  also  noch  nicht  er- 
schienen. Auf  meine  Eesultate  hat  sie  gar  keinen  Einfluss:  auch  heute 
gelten  meine  Angaben  genau,  wie  damals.  Ich  kann  deshalb  Darier  hier 
einfach  referierend  einschalten. 
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nächst  steht  mit  seinen  Ansichten  Reid,  welcher,  wie  oben  an- 
geführt, nur  den  Säugetieren  eine  KlappenmuskuLitur  zugesteht,  sie 
aber  für  den  Menschen  ebenfalls  negiert.  Komplizierter  gestaltet  sich 
schon  die  Auflassung  bei  Baiuugarten  und  Luschka.  Über  das 
Verhalten  bei  Tieren  fehlen  bei  ihnen  Angaben;  für  den  Menschen 
kommen  sie  aber  dem  wirklichen  Sachverhalt  dadm-ch  bereits 
näher,  daß  sie  die  Existenz  der  Muskelfasern  für  einzelne,  aller- 
dings seltene  Fälle  zugeben.  Aber  auch  das  lassen  sie  noch  nicht 
in  seinem  ganzen  Umfange  gelten:  die  Grenzen  werden  dadurch 
enger  gezogen,  daß  Baumgarten  die  Muskeln  nur  üi  einem  be- 
grenzten Bezirk,  im  hinteren  Lappen  der  Tricuspidalis  gefmiden 
haben  will,  wogegen  Luschka,  soweit  aus  seinen  etwas  unbestimmt 
gehaltenen  Worten  mit  Sicherheit  hervorgeht,  sie  wesentlich  nur 
für  den  Aortenzipfel  der  Mitralis  gelten  läßt.  Hieran  schließt  sich 
nun  che  ältere,  Theilesche  Ansicht,  daß  der  Befmid  nur  in  der 
Mitralis,  nie  aber  in  der  Tricuspidalis  nachweisbar  ist. 

Sieht  man  nun  auch  davon  ab,  daß  sie  in  den  angeführten 
Beziehungen  ja  bereits  widerlegt  smd,  so  muß  doch  jeden  mibe- 
fangenen  Beobachter  das  Hin  und  Her  in  diesen  Angaben,  die 
absolut  in  kern  gegenseitiges  Verhältnis  zu  brmgenden  Wider- 
spiüche,  bereits  von  vornherein  gegen  ihre  Richtigkeit  emnehmen. 
Der  Grund  aber  hierfür,  daß  so  erfahrenen  Autoren  der  objektive 
Nachweis  dieser  durchweg  konstanten  Bildungen  nicht  hat  ge- 
lingen wollen,  ist  nach  meiner  Meinung  darm  zu  suchen,  daß 
ihnen,  da  sie  sich  immer  nur  auf  den  Menschen  beziehen,  die 
Mitwirkmig  von  Nebenumständen  entgangen  ist,  welche  hier  nicht 
gerade  selten  in  Betracht  kommen  und  recht  wohl  im  Stande  sind, 
das  allgememe  regelmäßige  Bild  zu  alterieren,  vielleicht  auch 
deshalb,  weil  sie  nm'  ein  geringes  Material  benutzt  haben  mögen ; 
dami  aber  namentlich  auch  darm,  daß  sie  der  Endigungsweise 
der  Muskeln  keine  Beachtung  zugewendet  haben.  Die  näheren 
Erklärungen  für  diese  Behauptungen  werden  sich  bei  Darstellung 
der  betreffenden  Verhältnisse  ergeben. 

Lassen  wü*  vorläufig  Emzelheiten  unberücksichtigt,  so  stimmen 
doch  bei  weitem  die  meisten  Autoren  in  dem  Grundsatz  überem, 
daß  sich  mit  Sicherheit  im  ganzen  Bereiche  beider  venösen 
Klappen  die  Anwesenheit  von  Muskelzügen  konstatieren  lasse, 
welche  im  dkekten  Zusammenliange  mit  der  Vorhofsmuskulatm- 
stehen,  ein  Satz,  der  ja  auch  tatsächlich  die  mannigfachsten  Be- 
weise erhalten  hat.  Differenzen  stellen  sich  aber  bei  der  Deutung 
dieser  anatomischen  Fakta  heraus.  Zwei  Meinungen  stehen  sich 
hier  schroff  und  unvermittelt  gegenüber:  gehen  die  Muskeln  von 
der  Klappe  in  den  Vorhof  über  oder  umgekehrt,  vom  Vorhof  in 
die  Klappe;  mit  anderen  Worten,  sind  die  in  Rede  stehenden 
Muskeln  nur  Ursprungsbündel  der  Vorhofsmuskulatur,  oder  sind 
sie  als  Abkömmlinge  derselben  ein  organischer  und  physiologisch 
wichtiger  Bestandteil  der  Klappensegel. 

Albrecht,  Herzmuskel.  5 
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Die  erstgenannte  Anschauung  ging  vonTheile  aus;  ihr  nächster 
Vertreter  war  Savory,  weiterhin  Luschka.  Wie  dieser  sie  „als  zu- 
fällig tiefer  entspringende  Bündel  der  Vorhofsmuskulatur"  be- 
zeichnet, ebenso  tritt  Kölliker  für  diese  Ansicht  ein,  indem  er 
sagt:  „Vom  äußersten  Saume  der  mittleren  Lage  der  Klappen  ent- 
springen hier  und  da  emzelne  Muskelfasern  des  Vorhofes,  dagegen 
smd  die  Klappen  sonst  frei  von  Muskeln".  In  analoger  Weise 
drückt  sich  Henle  aus:  auch  er  bezeichnet  sie  als  „in  einzehien 
Fällen"  etwas  weiter  über  den  Anheftmigsrand  der  Klappen  hinaus- 
gerückte Muskelfasern  des  Vorhofs. 

Auf  der  anderen  Seite  stehen  dagegen  vor  allen,  als  die  maß- 
gebendsten, Kürschner,  Joseph,  Gussenbauer,  in  zweiter  Linie  Nega, 
Müller,  Rigot,  BouiUaud  und  die  übrigen. 

Diese  Gegensätze  haben  aber  für  uns  noch  mehr  als  historisches 
Literesse :  im  Grunde  genommen  schwanken,  wie  schon  einmal  be- 
merkt wurde,  zwischen  ihnen  auch  jetzt  noch  die  Ansichten  hin 
und  her,  und  noch  immer  gibt  es  einzelne,  welche  jener  ersten 
Auffassung  das  Wort  reden,  die  ja  allerdings  auf  den  ersten  Blick 
viel  Bestechendes  an  sich  trägt  und  in  ihrer  Mittelstellung  auch 
am  ersten  geeignet  schien,  eine  Emigung  herbeizuführen.  Und 
doch  bietet  diese  Amiahme  eine  solche  Reihe  von  Angriffspunkten 
dar,  daß  sie  als  unhaltbar  bezeichnet  werden  muß. 

Li  den  meisten  der  genamiten  Beschreibungen  findet  sich  die 
Bezeichnung  „zufällig"  oder  „m  einzelnen  Fällen"  oder  deren 
Synonyma.  Auch  hier  gilt  dieser  Ausdruck,  wie  es  in  so  manchen 
anderen  Fällen  sich  gezeigt  hat,  nm-  als  Notbehelf  für  nicht  ge- 
nügend erkannte  Gesetze.  Gerade  in  unserem  Falle  gibt  kein 
Umstand  die  Berechtigung  für  eine  solche  Benennung,  da  im 
Gegenteil  das  stete  Vorkommen  von  Muskeln  über  jeden  Zwe^el 
erhaben  ist,  wofür  von  verschiedener  Seite  genügende  Beweise 
vorliegen:  die  Stellen,  an  welchen  sie  sich  fuiden,  sind  eben  so 
typisch,  wie  diejenigen,  an  welchen  sie  fehlen.  Läßt  man  es  aber 
auch  noch  gelten,  sie  als  accessorische  Ursprungsbündel  der  Vor- 
hofsmuskulatur aufzufassen,  so  fällt  damit  trotzdem  die  Bezeichnung 
„zufällig";  gerade  so  gut,  wie  niemand  der  Gedanke  kommen 
würde,  diese  Ausdrucksweise  für  konstante  accessorische  Ursprimgs- 
bündel  anderer  Muskeln  anzuwenden.  Lides  auch  diese  Erklärung 
ist  nicht  einwurfsfi*ei ;  richtiger  wäre  es,  statt  Ursprung,  zu  sagen: 
Ansatz.  Der  Ursprmigspmikt  eines  Muskels  muß  doch  notwendig 
ein  fixer  Punkt,  oder  auch,  es  muß  ihm  die  Möglichkeit  gelassen 
sem,  daß  er  im  Moment  der  Kontraktion  des  Muskels  festgestellt 
werden  kami,  wenn  anders  dieser  zm-  Wirkung  gelangen  soll.  Wie 
ist  dies  aber  hier  möglich?  Die  Vorhofskontraktion  erfolgt  während 
der  Diastole  der  Ventrikel  und  mithin  in  der  Ruhe  der  Papil- 
lären, gerade  also  zu  einer  Zeit,  wo  die  Muskeln  sich  im  Zustande 
völligster  Erschlaffung  befinden,  welche  überhaupt  eine  Spannung 
der  Klappe  herbeizuführen  im  Stande  wären.    Damit  wären  aber 
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jene  Bündel,  welche  die  Klappenmuskulatur  bilden,  für  die  Aktion 
des  Vorliofes  einfach  verloren,  da  sie  hierbei  ja  nie  zur  Geltung 
kommen  könnten  luid  deshalb  würden  sie  sich,  nach  allgemeinen, 
ausnahmslos  gültigen  Gesetzen,  auf  die  Dauer  nie  intakt  erhalten, 
sondern  im  Gegenteil  regressiven  Metamorphosen  verfallen  und 
dm'ch  Atrophie  zu  Grunde  gehen  müssen. 

Eingehende  Untersuchungen  von  Bernays,  wie  Beobachtungen 
von  Gussenbauer  haben  aber  genau  das  Gegenteil  gelehi't,  daß 
nämlich  die  Entwickekmg  jener  Muskehi  gerade  im  direkten  Ver- 
hältnis mit  dem  Alter  des  Individuums  zunimmt,  selbstverständlich 
nur  für  die  Zeit,  wo  die  Körpergewebe  überhaupt  noch  keine  Em- 
buße  durch  senile  Atrophie  aufv\'^eisen.  Kein  Moment  m  dieser 
ganzen  Zeit  hat  aber  wahrgenommen  werden  können,  daß  sie 
ü'gendwie  Rückbildungsprozessen  anlieimgef allen  wären. 

Diese  letzten  Tatsachen  smd  aber  allein  schon  der  schlagendste 
imd  zuverlässigste  Beweis  für  die  Selbständigkeit  der  in  Rede 
stehenden  Muskelbündel,  und  sie  überheben  uns  eigentlich  jeglicher 
weiteren  Versuche,  nach  ferneren  Beweisen  zu  forschen.  Es  muß 
deshalb  auch  die  Behauptung  fallen,  daß  sie  nichts  weiteres,  als  zu- 
fällig tiefer  entspringende  Ursprungsbündel  des  Vorhofes  darstellen. 

Was  nun  meine  eigenen  Untersuchungen  anlangt,  so  dienten 
ihnen  als  Material  15  menschliche  Herzen,  von  Erwachsenen  mid 
Neugeborenen,  desgleichen  von  11  Katzen,  ebenfalls  von  neu- 
geborenen, ca.  4  Wochen  alten  und  völlig  ausgebildeten.  Die  hier 
gefundenen  Resultate  wurden  dann  an  einer  Reihe  von  Herzen 
anderer  Tierspecies  weiter  kontroliert,  luid  zwar  beim  Schaf,  Rind, 
Kalb,  Schwein  und  Kanmchen. 

Für  die  makroskopische  Präparation  ging  ich  zuerst  nach  der 
Kürschnerschen  Vorschrift  vor  und  ließ  die  Herzen  ganz  leicht 
macerieren,  worauf  darni  das  Endocard  abpräpariert  wm'de.  In- 
des gab,  wie  ich  bald  bemerkte,  diese  Behandlungsweise  leicht  zu 
In-tümern  Veranlassung,  weil  die  Unterscheidimg  zwischen  Muskel- 
und  Bindegewebe  ziemlich  erschwert  war.  Deshalb  unterließ  ich 
die  Maceration,  wenigstens  für  die  Tierherzen,  wähi-end  ich  sie 
für  die  menschlichen  beibehalten  mußte,  da  die  Objekte  nicht 
mehr  frisch  genug  waren,  und  härtete  dieselben  einfach  in  Alkohol ; 
diese  Methode  hat  mir  dm-chweg  gute  Resultate  geliefert.  Der 
Unterschied  zwischen  dem  Endocard  und  der  Muskulatur  tritt  sehr 
prägnant  hervor,  ebenso  war  die  Grenze  der  letzteren  in  den 
Klappen  leicht  erkemibar  und  die  Präparation  leicht  und  sicher 
ausführbar. 

Für  die  Gewinnung  mikroskopischer  Präparate  wurden  die 
Klappen  nach  genügender  Härtung  der  Herzen  in  der  Weise 
herausgeschnitten,  daß  sie  im  Zusammenhang  mit  dem  Faserringe 
und  den  angrenzenden  Teilen  des  Vorhofs  imd  der  Kammer 
blieben,  die  Papillarmuskeln  wurden  dicht  an  ihrem  Ursprünge 
aus  der  Kammerwand  abgetrennt.    Um  die  eine  gute  Schnitt- 

5* 
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fülirung  hindernden  Faltungen  der  Klappen  zu  vermeiden,  wurden 
die  herausgeschnittenen  Teile  durch  passende  Einführung  von 
Insektemiadeln  gespannt  und  so,  nach  dem  dabei  üblichen  Ver- 
fahren, in  Celloidm  eingeschlossen.  Nach  genügender  Erhärtung 
desselben  fertigte  ich  Schnitte  in  verschiedenen  Richtungen  an 
und  zwar  Längsschnitte :  senki-echt  zur  Klappenfläche  und  parallel 
zur  Ventrikelachse,  zweitens  Querschnitte,  welche  parallel  mit 
dem  Faserrmge  verliefen  und  zuletzt  Flächenschnitte.  Zür  Färbung 
diente  das  Schweigger-Seidelsche  saure  Karmin. 

Wie  nun  schon  oben  zitierte  Arbeiten  ergeben  haben,  mid  wie 
ich  bereits  vielfach  betont  habe,  ist  das  Vorkommen  von  Muskulatm- 
in  den  venösen  Klappen  absolut  konstant  beim  Menschen  und  bei 
allen  Tieren,  die  zur  Untersuchung  verwendet  wurden.  Danach, 
daß  hier  ihre  ganze  Anordnung  und  Verbreitungsart  genau  konstant 
und  denselben  Gesetzen  unterworfen  ist,  kami  der  Schluß  dm'ch- 
aus  nicht  ungerechtfertigt  erscheinen,  daß  sich  dieselbe  Bildimg 
auch  bei  den  übrigen,  noch  nicht  untersuchten  Säugetieren  finden 
wird. 

In  ihrer  Stärke  variiert  sie  im  ganzen  zwischen  der  Hälfte 
bis  zwei  Dritteln  der  Dicke  der  Klappe  an  den  Stellen  ihres  Vor- 
kommens, nur  an  wenigen  Punkten  findet  sie  sich  noch  stärker 
entwickelt.  Weitere  wesentliche  Anhaltspunkte  gibt  diese  Be- 
stimmung aber  auch  nicht,  da  mit  der  stärkeren  Entwickelung 
der  Muskulatur  ebenfalls  eine  Dickenzunahme  der  Klappe  erfolgt. 

Ganz  richtig  ist  es  fernerhin  von  Gussenbauer  bemerkt,  dafs 
im  allgemeinen  die  Mächtigkeit  der  Bündel  verschieden  ist  nach 
den  verschiedenen  Zipfeln  der  Klappe  desselben  Herzens.  Indes 
kann  ich  in  einem  Punkte  die  von  ihm  aufgestellte  Skala  nicht 
billigen:  ich  muß  ihm  nämlich  darin  widersprechen,  daß  er  dem 
Scheidewandlappen  der  Tricuspidalis  seine  Stellung  noch  vor  dem 
hinteren  Mitraliszipfel  angewiesen  hat;  ich  habe  nämlich  hier 
stets  eine  nicht  unbeträchtliche  Muskulatur  gefunden,  während 
sie  in  dem  ersteren  auf  nur  wenige,  weit  schwächere  Bündel 
reduziert  war.  Seine  Reihenfolge  müßte  ich  somit  dahin  modi- 
fizieren: am  tiefsten  reichen  die  Muskelbündel  in  den  Aortenlappen 
der  Mitralis  hinab,  und  darauf  folgen  daim  der  vordere  Tricus- 
pidaliszipfel,  der  hintere  Zipfel  der  Mitralis,  der  Scheidewand- 
und  zuletzt  der  hmtere  Lappen  der  Tricuspidalis.  (Tafel  IV, 
Fig.  6  u.  7.) 

Die  Verbreitung  der  Klappenmuskulatur  beschränkt  sich  ledig- 
lich auf  den  Basalbezirk  der  Atrio-Ventrikularklappen,  der  sich 
schon  äußerhch  von  den  übrigen  Partien  des  Klappensegels,  dem 
„Klappensamn"  durch  seine  bedeutendere  Dicke,  und  in  der  Ruhe 
der  Segel  durch  seine  Faltenlosigkeit  prägnant  unterscheidet.  In 
diesen  Bezü-k  dringen  nun  jene  Bündel  ein  als  eine  ganz  direkte 
Fortsetzung  der  innersten  Schicht  der  Vorhofsmuskulatur  (Tafel  IV, 
Fig.  6  u.  7),  ohne  eine  irgendwie  bestimmbare  Grenze  erkennen 
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zu  lassen.  Ganz  naturgemäß  werden  sie  also  von  dem  Herzraum 
durch  das  Endocard  geschieden,  wähi-end  nach  außen  ihre  Grenze 
durch  die  Büidegewebslage  gebildet  wird,  welche  sich  von  den 
Faserrmgen  her  in  die  lüappe  hinem  begibt.  Imierhalb  der  Klappe 
smd  jedoch  die  Bündel  nicht  zu  einem  kontinuierlichen  Stratum 
angeordnet,  vielmehr  bemerkt  man  nach  dem  Abpräparieren  des 
Endocard  in  ziemlich  regelmäßigen  Abständen  Unterbrechungen: 
die  Bündel  haben  sich  nämlich  im  allgemeinen  zu  der  Form 
kleiner  gleichschenkliger  Dreiecke  zusammengelegt,  welche  sich 
mit  ihren  Basiswinkeln  berühi-en,  deren  Grundlmie  mit  dem  An- 
lieftimgsrande  der  IQappe  zusammenfällt  und  deren  Spitze  üi  der 
lOappe  selbst  liegt  und  gegen  deren  freien  Rand  hinschaut.  An 
ehiigen  Stellen  und  zwar  an  solchen,  welche  die  Muskeln  in 
größerer  Menge  neben  emander  enthalten,  geht  die  Form  des 
Dreiecks  in  die  eines  Trapezes  über;  selbstverständlich  entspricht 
der  Spitze  des  Dreiecks  m  diesem  Falle  die  kleinere  der  parallelen 
Seiten  des  Trapezes. 

Hiermit  erhebt  sich  nun  eine  weitere  Frage,  ob  sich  nicht  Be- 
chngmigen  finden  lassen,  welche  eine  Erklärmag  dieses  aulfallenden 
Verhaltens  liefern  kömien.  In  der  Tat  läßt  sich  ein  unter  allen 
Umständen  giltiges  und  keinen  Ausnahmen  unterworfenes  Gesetz 
hierfür  konstatieren.  Es  sind  nämlich  die  Spitzen  der  soeben  be- 
schriebenen Dreiecke  ganz  ausschließlich  an  die  Stellen  gebunden, 
welche  den  Insertionen  der  Chordae  tendineae  zweiter  Ordnung 
(nach  Henles  Emteikmg),  den  basalen  Chorden,  an  der  unteren 
Klappenfläche  entsprechen,  und  zwar  fast  ausnahmslos  den  Formen 
derselben,  welche  sich  vor  ihrer  Anheftung  zu  „dreieckigen 
Plättchen"  verbreitern  und  dann  eine  Strecke  weit  an  der  imteren 
Klappenfläche  verlaufen,  um  scliließHch  in  der  Ventrikelwand  nahe 
dem  Annulus  fibrosus  zu  enden.  Li  einigen  FäUen  verbinden 
sich  die  Muskeln  aber  auch  mit  den  Chorden,  welche  von  den 
erstgenannten  sich  abzweigen,  dann  aber  ihre  Insertion  m  der 
Nähe  jener  finden.  An  vereinzelten  Stellen  im  rechten  Ventrikel 
treten  liierzu  noch  die  Chorden  dritter  Ordnung. 

Nunmehr  wird  auch  imschwer  die  Anordnungsform  der  Klappen- 
muskulatiu-  verständlich  sein.  Heftet  sich  nämlich  an  emer  Stelle 
eine  einzige  Chorde  in  der  bekannten  Form  an,  so  erscheint  der 
zugehörige  Teü  der  Klappenmuskulatiu-  als  eines  der  beschiiebenen 
Dreiecke;  in  dem  Falle  aber,  daß,  wie  es  nicht  selten  vorkommt, 
zwei  Chorden  vor  ihrer  Insertion  zu  einer  breiteren  Platte  kon- 
fluieren, findet  sie  sich  in  der  Gestalt  des  Trapezes. 

Umgekehrt  folgt  aus  dem  Angeführten,  imd  es  findet  sich  dies 
tatsächlich  bestätigt,  daß  an  allen  Stellen,  an  denen  diese  Sehnen- 
fäden fehlen,  auch  der  Mangel  einer  Klappenmuskulatur  zu  kon- 
statieren sein  wird.  Andererseits  läßt  sich  jedoch  auch  wieder 
keine  bestimmte  Zahl  für  die  Chorden  dieser  Art  und  damit  für 
die  auf  die  einzelnen  Lappen  entfallenden  Muskelbündel  angeben. 
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In  vollem  Einklänge  mit  der  obigen  Beschreibung  steht  mm 
auch  das  Faktum,  daß  der  hintere  mid  der  Scheidewandlai^pen  der 
Tricuspidalis  nur  ganz  spärliche  Muskehi  aufzuweisen  haben,  denn 
hier  sind  eben  die  betreffenden  Sehnenfäden  außerordentlich  redu- 
ziert, zumal  noch  im  Bereiche  des  letzteren  von  beiden  keine 
Papillarmuskeln  vorhanden  sind.  Eüier  besonderen  Beschreibung 
jedoch  bedürfen  noch  die  Verhältnisse  im  Aortenzipfel  der  Mitralis, 
obschon  auch  hier  die  Regel  dm-chaus  gewrahrt  bleibt. 

Jederseits  neben  dem  Ursprmige  der  Aorta  befinden  sich  die 
von  Henle  so  bezeichneten  Nodi  valvulae  atrioventricularis 
(Tafel  lY,  Fig.  6,  d):  sie  haben  ihre  Lage  zwischen  dem  die  Klappe 
überziehenden  Endocard,  den  Häuten  der  Aorta  mid  der  Ventrikel- 
wand und  dienen  der  Aortenwand  wie  dem  vorderen  Lappen  der 
Mitralis  zum  Ansatz.  Dieselben  bestehen  nach  Henle  beim 
Menschen  aus  sehr  festem  Bindegewebe  von  knorpelartiger  Konsi- 
stenz, während  sich  bei  Tieren  genau  an  ihi-er  Stelle  wirklicher 
(hyaliner)  Knorpel  befindet,  der  sogenannte  „Herzknorpel",  welcher 
bei  einigen  sogar  zum  „Herzknochen"  wkd,  z.  B.  beim  Ochsen.^) 
Im  Bereiche  dieser  Gebilde  fuidet  sich  ganz  typisch  kern  einziges 
Muskelbündel  üi  der  Ivlappe,  die  Vorhofsmuskulatur  reicht  genau 
nur  bis  zum  festgewachsenen  Rande  des  lüappensegels ,  wie 
andererseits  auch  keine  einzige  Chorde  bis  an  diesen  Rand  her- 
am-eicht. 

Zwischen  beiden  Herzknorpeln  oder  Knoten  der  Atrioventrikular- 
klappe diingen  nun  schräg  vor  der  Aorta  herunter,  in  der  Richtmig 
zu  dem  Imks  von  derselben  gelegenen,  vorderen  Papillarmuskel, 
vom  Vorhof  aus  tief  in  die  Klappe  hmein  die  Muskehi  —  es  ist 
dies  die  Stelle,  an  welcher  die  Klappenmuskulatur  am  mächtigsten 
entwickelt  ist  — ,  obschon  sich  an  der  Endigungsstelle  der  Bündel 
keine  Chorden  mserieren,  diese  sich  vielmehr  eine  ganze  Strecke 
davon,  in  germger  Entfernung  vom  freien  Klappenrande,  anheften. 

Darin  scheint  auf  den  ersten  BHck  ein  Widerspmch  gegen  die 
oben  auseinander  gesetzte  Regel  zu  hegen.  Dem  ist  indes  nicht  so. 
Die  Erschemung  erklärt  sich  eüifach  daraus,  daß  die  Sehnenfäden, 
anstatt,  wie  gewöhnlich,  direkt  mit  ihrer  Insertion  mit  der  Muskulatur 
in  Verbmdung  zu  treten,  in  diesem  Falle  eine  Strecke  weit  auf- 
wärts, gegen  die  Muskelbündel  hm,  in  der  Substanz  der  Klappe 
selbst  verlaufen.  Dies  Verhalten  stellt  also  nur  eine,  dm^ch  ander- 
weitige Gründe  bedingte  Modifikation,  nicht  aber  eme  grund- 
sätzliche Abweichmig  von  dem  geschilderten  Typus  dar. 

In  den  mitgeteilten  Daten  habe  ich  bereits  meme  Stellimg 
kimdgegeben,  welche  ich  in  der  Frage  der  Endigung  der  Klappen- 
muskulatur einnehme,  daß  sie  nämlich  in  den  Chordae  tendineae 
enden  und  nicht  im  Klappengewebe.  Und  diese  Behauptmig  muß 


cf.    auch  Leisering-Müller,    Vergleichende    Anatomie    der  Haus- 
säugetiere. 
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ich  mit  aller  Entschiedenheit,  um  so  mehr,  da  sie  einen  für  die 
ganze  physiologische  Aulfassimg  prinzipiell  bedeutungsvollen  Punkt 
betrifft,  Gussenbauer  gegenüber  aufrecht  erhalten  und  ebenso 
gegen  Joseph,  welcher  die  gleiche  Meinung  zu  haben  scheint,  wie 
tüeser,  da  sich  bei  ihm  besondere  Angaben  hierüber  nicht  vor- 
finden. Bereits  von  Kürschner  war  auf  den  wirklichen  Sach- 
verhalt aufmerksam  gemacht  worden,  später  ist  aber  von  niemand 
eine  Bestätigung  dieses  Befundes  geliefert  worden.  Jedoch  ist 
nicht,  wie  er  noch  will,  jene  Regel  allein  auf  die  „stärkeren 
Bündel"  anzuwenden,  sondern  im  Gegenteil  ist  die  Endigung 
der  Muskelbündel  in  den  Sehnenfäden  die  einzige  In- 
ger tions  weise,  welche  beobachtet  wii-d. 

Einiges  habe  ich  nun  noch  über  die  genauere  Endigungsweise 
hinzuzufügen. 

Nach  der  gewöhnlichen  Ansicht  teilen  sich  die  Seimenfäden  mner- 
halb  der  Klappe  in  zwei  Teile,  von  denen  der  eine  seine  Richtung 
gegen  den  Faserring,  der  andere  gegen  den  freien  Klappem-and 
hin  nimmt,  während  seitlich  die  benachbarten  Fäden  durch  bogen- 
förmige Anastomosen  in  Verbindung  treten.  Nirgends  finde  ich 
nun  angegeben,  daß  hiervon  die  Chorden,  welche  eine  Strecke 
weit  an  der  miteren  Klappenfläche  verlaufen  und  in  der  Kammer- 
wand enden,  irgend  eine  Ausnahme  machten.  In  der  Tat  scheinen 
hier  einige  Momente  bisher  übersehen  zu  sein:  es  zerfallen  nämlich 
die  erwähnten  Chorden  nicht  in  zwei,  sondern  in  drei  Teile.  Von 
ihnen  begibt  sich  der  äußerste  Anteil  an  den  Faserrmg  (Tafel  V, 
Fig.  8)  und  tritt  dort  mit  den  von  Theile  und  Paladino  erwähnten 
Muskelzügen  der  Ventrikel  wand  in  Verbindung,  der  innerste  wendet 
sich  gegen  den  fi'eien  Klappenrand  hin,  wähi'end  der  mittelste 
sich  unmittelbar  imd  vollständig  mit  den  Bündeln  der  Klappen- 
muskulatur vereinigt  und  so,  wie  auch  in  seiner  ganzen  Gestaltimg, 
völlig  das  Bild  einer  Sehne  der  genannten  Muskulatur  darbietet. 

Allerdings  konnte  das  eben  geschilderte  Verhältnis  leicht  der 
Beobachtung  entgehen,  weil  der  mittelste  Anteil  meistenteils  nur 
eine  sehr  kurze  Weile  in  der  Klappe  verläuft,  bis  er  die  Muskeln 
en-eicht  hat.  Leichter  tritt  es  in  dem.  miki-oskopischen  Präparat 
durch  die  Tmktion  in  Erscheinung,  da  durch  das  Karaiin  die 
Fasen-ichtimg  des  Chordengewebes,  namentlich  auch  in  der  Klappe, 
sehr  deutlich  hervortritt,  wogegen  das  vom  Faserringe  emtretende 
Bmdegewebe  so  gut  wie  imgefärbt  bleibt;  imterstützt  wird  die 
Beobachtimg  dabei  noch,  wenn  man  einen  ganz  leichten  Druck 
auf  die  betreffenden  Längsschnitte  ausübt,  wodurch  momentan 
die  einzelnen  Teile  der  Chorden  sich  etwas  von  einander  entfernen. 

Besonders  habe  ich  diese  Form  im  hinteren  Zipfel  der  Mitralis 
gefimden  und  liier  tritt  auch  che  eigenartige  Endigimgsweise  der 
Muskeln  am  prägnantesten  hervor.  Die  Miiskelzüge  liegen  anfangs 
ganz  auf  der  Vorhofsseite  der  Klappe,  vom  Lmem-aum  des  Atrium 
nur  durch  das  Endocard  geschieden,  im  weiteren  Verlauf  durch- 
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setzen  sie  nun  quer  die  ganze  Dicke  der  Klapjje  und  biegen  zur 
unteren  Klappenseite  hin  um,  begeben  sich  in  einigen  Fällen  so- 
gar noch  eine  kurze  Strecke  weit  in  die  Chorde  hinein.  Ich 
glaube  aber,  es  liegt  auf  der  Hand,  dafs  diese  Erscheinung  nicht 
für  Gussenbauers  Anschauung  spricht,  der  in  seiner  Ai'beit  aus- 
drücklich sagt:  „Die  Muskelfasern  enden  dort  im  Bindegewebe, 
wo  an  der  äufseren  Klappenfläche  die  Chorden  zweiter  Ordnung 
inserieren.  Die  Enden  der  einzelnen  Muskelfibrillen  stehen  nicht 
umnittelbar  mit  den  Insertionen  der  zweiten  Chordenreihe  in  Ver- 
bindung, sondern  smd  dm-ch  das  vom  Faserring  emtretende  Ge- 
webe von  ihnen  geti'ennt." 

Aber  noch  ein  anderer  Faktor  steht  Gussenbauers  Anschauung 
entgegen.  Das  vom  Annulus  fibrosus  eintretende  Bindegewebe, 
welches  also  nach  Gussenbauer  der  Klappenmuskulatur  zum  An- 
satz dienen  soll,  findet  sich  manchmal,  namentlich  im  rechten  Ven- 
trikel durch  Fettgewebe  ersetzt,  welches  im  Zusammenhange  mit 
dem  Fett  der  Horizontalfurche  steht.  Dafs  aber  Fett  den  Ansatz 
für  Muskulatur  abgeben  sollte,  ist  doch  einfach  unmöglich. 

Statt  daß  nun  weiterhin  die  Chorden  in  der  Klappe  selbst  in 
drei  Teile  zerfallen,  kann  die  Teilung  derselben  bereits  außerhalb 
der  Klappe,  in  einigen  Fällen  ganz  unmittelbar  vor  ihrer  Insertion, 
in  anderen  weiter  davon  entfernt,  erfolgen,  nie  aber  geht  die 
Spaltung  so  weit,  dali  bereits  aus  deui  Pm.  zwei  getrennte  Sehnen- 
fäden hervorgehen.  Die  Gruppierung  dieser  Abschnitte  stellt  sich 
stets  so  dar,  daß  die  Trennung  zwischen  dem  mittleren  imd 
äußersten  eintritt:  der  letztere,  zugleich  der  stärkste,  sich  also 
allein  an  den  Faserring  begibt,  während  von  den  beiden  übrigen 
der  frühere  mittlere,  jetzt  zum  äußersten  Abscluiitt  der  Teilchorde 
gewordene,  sich  mit  der  Klappenmuskulatm-  vereinigt,  der  üuiere, 
wie  vorher,  die  Richtung  gegen  den  freien  Klappenrand  hineinschlägt. 

Diese  Anordnung  stellt  die  früher  erwähnte  zweite  Form  von 
Sehnenfäden  dar,  welche  zum  Ansatz  jener  Muskelbündel  dienen; 
in  ihrer  Faserrichtung  bieten  diese  aber  auch  weiter  nichts  Ab- 
weichendes von  dem  gewöhnlichen,  allgemein  bekamiten  Ver- 
halten dar. 

Die  Konstitution  der  Klappenmuskidatur  wird  nun  von  Joseph 
und  Gussenbauer  übereinstimmend  dahin  beschrieben,  daß  sich 
eine  longitudinale  imiere,  d.  Ii.  dem  Herzimienraum  zunächst 
gelegene,  mid  eine  senkrecht  zu  ihi-  stehende  äußere,  quere  Schicht 
unterscheiden  lasse,  und  daß  von  beiden  die  longitudinale  am 
tiefsten  in  die  Klappe  eindringe. 

Nun  weiß  ich  sehr  wohl,  daß  man  sich  bei  Beschreibung  der 
Faserung  der  Herzmuskulatur  durchaus  nicht  an  einzelne  Worte 
klammern  darf;  trotzdem  aber  wm-de  ich  zum  Widerspruch  gegen 
die  obige  Behauptung  veranlaßt,  namentlich  durch  die  An- 
schauungen, welche  Gussenbauer  über  die  physiologische  Wirkung 
der  Bündel  vertritt  und  welche  bezeugen,  daß  er  jene  Beschreibmig 
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genau  wörtlich  gelten  lassen  will.  Demi  die  beanspruchte  Wirkimg 
der  „Rüigfasern":  „Die  Klappe  einer  Ebene  anzunähern,  welche 
man  sich  durch  ihre  ringförmige  Anheftmig  gelegt  denkt",  ist 
doch  nur  möglich,  wenn  man  die  Vorstellung  hat,  daß  sich  ein 
Muskelstratum  mit  einer  dem  Annulus  fibrosus  parallelen  Faser- 
richtimg  vorfindet. 

Nie  aber  habe  ich  derartiges  bestätigt  gefunden.  Deim  bei 
allen  individuellen  Verschiedenheiten  und  Schw^ankungen  in  der 
Faserrichtung  der  Atriummuskulatm*,  wkd  doch  immer  die  An- 
ordnung der  Muskelzüge,  sobald  sie  m  die  Klappe  eingetreten 
sind,  eme  dm-chaus  konstante  und  typische,  mit  welcher  aber 
jene  Beschreibung  nicht  übereinstimmt. 

Das  bleibt  indes  auch  von  jener  Darstellung  bestehen,  daß 
sich  die  IHappenmuskidatur  an  den  meisten  Stellen  wenigstens 
in  zwei  gesonderte  Lagen  scheiden  läfst:  beide  Schichten  muß  ich 
jedoch  als  wesentlich  längs  verlaufend  bezeichnen.  Der  Unter- 
schied zwischen  iluien  beruht  im  Folgenden.  Die  dem  Endo- 
Card  zmiächst  gelegene  Schicht  behält  als  Fortsetzung  der  longi- 
tudinalen  innersten  Schicht  der  Vorhofsmuskulatur  diese  Richtung 
auch  nach  ihi-em  Eintritt  in  die  Klappe  bei.  Die  tiefere  Lage 
leitet  sich  dagegen  von  der  tieferen  Schicht  der  Vorkammer- 
muskulatur mit  ihren  vornehmlich  transversal  gerichteten  Lamellen 
ab.  Von  diesen  biegen  an  den  betreffenden  Stellen  Muskel- 
bündel ab  und  streben  ebenfalls  gegen  die  Chordeninsertionen 
hm,  welche  ihnen  zum  Ansatz  dienen:  sie  verlassen  also  ihre 
ursprüngliche  Richtung  und  schneiden  natürlich  den  Anheftungs- 
rand  der  Klappe  unter  einem  mehi-  oder  weniger  spitzen  Winkel ; 
ihr  Verlauf  ist  in  den  meisten  Fällen  jedenfalls  mehr  gegen  die 
Horizontale  geneigt,  als  derjenige  der  oberflächlichen,  als  longitu- 
dmal  bezeichneten  Muskeibündel.  (Tafel  V,  Fig.  9.)  Dadurch 
mm,  daß  bereits  einige  Züge  sich  mehr  längs,  oder  doch  w^enigstens 
schi-äg  gerichtet  haben,  während  andere  an  derselben  Stelle  noch 
die  frühere  quere  Richtung  beibehalten  haben  und  erst  weiterhin 
diese  ändern,  kommt  es,  daß  beispielsweise  an  Längsschnitten  der 
Klappe  diese  tiefere  Schicht  im  Gegensatz  zu  der  ersten  sich  mehr 
oder  weniger  quer  getroffen  erweist.  Und  dadm-ch  ist  denn  auch 
der  L-i-tum  jener  Autoren  bedingt  worden. 

Jedenfalls  ist  es  von  Gussenbauer  übersehen  worden,  daß  sich 
stellenw^eise  das  von  ihm  als  Norm  bezeichnete  Verhalten  völlig 
oder  doch  wenigstens  nahezu  umkehrte,  daß  also  an  seinen  Quer- 
schnitten, welche  er  gauz  vorzugsweise  benutzt  hat,  die  ober- 
flächliche Schicht  fast  längs,  die  tiefere  dagegen  sclu'äg  oder  auch 
ganz  quer  getroffen  war,  mid  daß  an  wieder  anderen  Stellen  beide 
schräg  oder  quer  durchschnitten  waren,  während  nur  spärliche 
loiigitudinale  Fasern  in  dem  Schnitte  sich  zeigten,  woraus  es  folgt, 
daß  die  Muskehi  liier  wesentlich  die  Längsrichtung  üme  halten. 
Die  Erkläiimg  für  diese  Bilder,  w^elche  man  namentlich  aus  dem 
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hinteren  Zipfel  der  Mitralis  gewinnen  kann,  liegt  bereits  in  den 
eben  gemachten  Mitteilimgen.  Die  leichteste  Übersicht  über  die 
angegebenen  Verhältnisse  ermöglichen  nach  meinen  eigenen  Er- 
fahrungen allein  Flächenschnitte  der  betreffenden  Stellen. 

Nach  meiner  Auffassung  dieser  Klappenmuskulatur  ist  es  mm 
dm'chaus  irrtümlich,  nur  die  im  eigentlichen  Klappengewebe  be- 
legenen Muskelzüge  mit  diesem  Ausdruck  zu  bezeichnen.  Als 
gi'imdlegender  Satz,  welcher  allen  anatomischen  und  physiologischen 
Erklärimgen  zum  Ausgangspunkt  dienen  muß  und  der  allein  den 
Schlüssel  zum  Verständnis  sämtlicher  Beziehungen  der  fi'aglichen 
Muskulatur  gibt,  gilt  das  in  den  obigen  Auseinandersetzungen 
fortwährend  betonte  Faktum,  daß  die  Züge  kontinuierlich 
mit  denen  der  Vorkammer  zusammenhängen,  überhaupt 
einen  integrierenden  Bestandteil  der  Atriummuskulatur 
darstellen.  Der  Diskussion  der  Frage,  wie  tief  die  Muskehi  sich 
in  die  Klappe  hineinerstrecken,  lege  ich  kein  großes  Gewicht  bei, 
obwohl  früher  durchweg  das  Gegenteil  geschehen  ist,  ja  diese 
Bestimmung  als  alleiniges  Kriteriiun  für  oder  gegen  die  An- 
nahme einer  physiologischen  Bedeutung  der  Klappeimiuskulatur 
galt.  Meiner  Uberzeugung  nach  ist  es  eine  ziemlich  neben- 
sächliche und  unwesentliche  Frage,  eine  wie  große  Strecke  die 
Muskeln  in  dem  Klappengewebe  verlaufen,  da  dies  lediglich  davon 
abhängt,  wo  sie  die  zu  ihrer  Insertion  dienenden  Sehnenfäden 
antreffen. 

Fasse  ich  noch  einmal  meine  Resultate,  namentlich  in 
den  Punkten,  in  welchen  sie  von  früheren  Angaben  abweichen, 
zusammen,  so  lauten  sie  folgendermaßen:  Die  Klappenmuskulatur 
findet  sich  absolut  konstant  und  stellt  eine  ganz  unmittelbare  Fort- 
setzimg der  iimersten  longitudinalen,  wie  der  darauf  nach  außen 
folgenden  transversalen  Schicht  der  Atriummuskulatm*  dar.  Die 
Trennmig  zwischen  beiden  Schichten  bleibt  meistens  auch  noch 
imierhalb  der  Klappe  erhalten,  in  welcher  aber  beide  längsgerichtet 
sind.  Nach  ihrem  Eintritt  in  dieselbe  ordnen  sie  sich  zu  emzelnen 
getrennten  Bündeln,  welche  ihren  Ansatz  ausschließlich  an  den 
Chordae  tendineae  finden  und  zwar  fast  nur  an  denen,  welche 
dicht  am  Anheftungsrande  der  Klappe  inserieren  mid  mit  einem 
Anteile  an  deren  imteren  Fläche  zm-  Ventrikelwand  verlaufen.  Der 
Name  „ Klapp emnuskulatur"  muß  schließlich  auch  auf  die  Züge 
des  Vorhofs  ausgedehnt  werden,  sobald  sie  sich  von  dessen  Muskel- 
masse differenziert  haben,  um  sich  in  die  Klappen  limem  zu 
begeben. 

Mit  der  Beschreibmig  Paladinos,  daß  Muskeln  von  der 
Kammerwand  aus  an  den  unteren  festgewachsenen  Rand  der 
KlapiDC  treten,  war  keine  neue  Entdeckung  gemacht  worden;  diese 
Gebilde  waren  lange  vorher  bekannt,  sie  finden  sich  bereits  in 
Sömmerings  Werk  angeführt.  Durch  Bernays  stellte  sich  nun  auch 
ihre  Bedeutimg  heraus,  daß  sie  nämlich  nichts  weiter  seien,  als 
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die  letzten  Reste  der  früheren  Chordae  musculares,  die  im  übrigen 
Teile  nur  zu  den  Chordae  tendineae  umgewandelt  wären. 

Wie  sich  ebenfalls  durch  Bernays  ergeben  hat,  handelt  es  sich 
auch  nm-  lun  Eesiduen  jener  embryonalen  Bildungsform  bei  den 
Muskelbtindehi,  welche  von  OehP)  in  den  stärkeren  Sehnenfäden 
der  Mitralis  vorgefunden  wurden  und  von  ihm  die  Bezeichnung 
..Musculus  contractor  chordae"  erhalten  haben. 

Jch  gehe  jetzt  über  zur  Besprechung  der  Wirkung  und 
funktionellen  Bedeutung  der  Klappenmuskulatur. 

Über  den  fraglichen  Pimkt  sind  die  Autoren  geteilter  Ansicht: 
chejenigen  von  ihnen,  welche  die  Existenz  der  Muskulatur  in  Ab- 
rede stellen,  scheiden  natürhch  eo  ipso  für  diese  Frage  aus ;  mdes 
auch  von  den  übrigen,  welche  sich  positiv  für  ihi-  Dasein  aus- 
gesprochen haben,  stellt  sich  zu  jenen  noch  Bernays. 

Kürschner  faßt  seine  Anschaumig  über  die  Wfrksamkeit  unserer 
Muskeln  dahin  zusammen:  „daß  das  Klappensegel  bei  der  Kon- 
traktion des  Vorhofs  von  den  Sehneu  erster  Ordnimg  (zweiter 
Ordnung  Herdes)  entfernt  und  so  am  Rande  des  Vorhofes  gestellt 
wfrd,  als  wäre  es  nach  vollständiger  Entfaltung  nicht  herabgesunken, 
sondern  gegen  den  limbus  cordis  hm  zusammengeschoben  worden," 
.,dafä  also  diese  Muskeln  eme  Veränderung  üi  der  Form  der  Klappe 
hervorbringen,  dm-ch  welche  es  erst  möghch  wird,  daß  das  Blut 
die  Klappe  entfaltet." 

Nega  sucht  ikre  Wnkung  darin,  daß  sie  einen  direkten  „ak- 
tiven" Anteil  an  dem  Schluß  der  Klappe  besitzen. 

Valentin  gibt  dagegen  nur  die  Möglichkeit  zu,  daß  sie  „am 
Ende  der  Vorhofssystole  vielleicht  die  Segel  heben  helfen  könnten" ; 
jedenfalls  hält  er  sie  für  entbehrliche  Bildungen. 

Joseph^)  erklärt  sich  m  ähnlicher  Weise,  v^e  Kürschner,  da- 
für, daß  dmch  die  Muskelkontraktion  die  Klappe  an  ihrer  Basis 
m  wellenförmige,  longitudinal  gerichtete  Falten  gelegt  werde,  wie 
„ein  Vorhang  mittelst  emes  Zuges  an  mehi-eren  dm-ch  ihn  ge- 
zogenen Fäden  zusammengeschnurrt  werden  kann." 

Gussenbauer  schließt  auf  Grund  seiner  anatomischen  Vor- 
stellungen: durch  die  Längsfasern  werde  eme  Verkürzimg  der 
Klappe  m  ihrer  Längsrichtung  erzielt,  mit  den  „Querfasern"  zu- 
sammen eine  Erhebung  derselben  in  eme  horizontale  Ebene  be- 
wirkt, ein  Effekt,  in  dem  die  Muskulatur  durch  die  von  der 
Kammerwand  her  sich  in  dem  Blute  bildenden  Ströme  mid  Wirbel 
imterstützt  werde,  welche  ihrerseits  ebenfalls  eme  Erhebimg  der 
Klappe  hervorbrächten.  Den  Nutzen  dieser  Wfrkimg  sieht  er  darm, 
daß  so  che  Klappen  über  eine  größere  Partie  Blut  hinweggehoben 
würden  und  dadurch  eine  größere  Menge  desselben  frir  den  Ven- 
trikel resultierte. 


')  Oehl,  Mem.  della  acad.  delle  scienze  di  Torino  XX. 

Joseph,  Physiologie  der  Herzklappen.  (Virchows  Archiv  XVIII,  1860.) 
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Ganz  extreme  Ansichten  besitzt  aber  Paladino,  indem  er  den 
ganzen  Klappenschluß  ausschließlich  für  einen  Tätigkeitsett'ekt  der 
Klapi^enmuskulatur  hält. 

Über  die  Gründe,  welche  uns  berechtigen,  der  Klappen- 
muskulatur eine  Funktion  zuzuerkennen,  brauche  ich  mdes  nicht 
weiter  zu  handeln,  ich  habe  sie  bereits  ohen  bei  einer  anderen  Ge- 
legenheit angeführt.  Und  darin,  daß  wir  die  Muskeln  für  eine 
verhältnismäßig  selbständige  Differenzierung  der  Vorhofsmuskulatur 
halten  müssen,  was  ich  nach  den  obigen  Ausführungen  für  er- 
wiesen halte,  liegt  zugleich  auch  die  Notwendigkeit,  ihnen  physio- 
logisch eme  entsprechende  Würdigung  zuteil  werden  zu  lassen. 

Der  Einwurf,  daß  die  Klappenniuskulatur  nicht  gegen  die 
immerhin  viel  größere  Kraft  des  in  den  Ventrikel  einströmenden 
Blutes  zur  Geltung  gelangen  köime,  ist  in  keiner  Weise  stich- 
haltig. 

Der  migünstigste  Fall  hierfiir  wäre  der,  daß  der  ganze  Druck 
des  eindringenden  Blutes  einseitig  auf  der  Vorliofsfläche  der  Klappe 
lastete:  aber  selbst  dann  würde  eine  Kontraktion  der  Muskehi 
möglich  sein.  Denn  die  Klappen  stellen  die  seitliche  Begrenzung 
des  Blutzylinders  dar,  sie  müssen  sich  daher  parallel  zur  Achse 
desselben  richten;  somit  muß  also  auch  die  Kontraktionsrichtung 
der  Muskelbündel  parallel  zur  Richtung  des  Blutstroms  verlaufen. 
Jener  Vorwurf  konnte  aber  doch  nur  Geltung  haben,  wenn  die 
Achse  des  Blutstroms  und  die  Kontraktionsrichtung  der  Muskehi 
einen  Winkel  mit  einander  bildeten.  Dieser  extreme  Fall  ent- 
spricht aber  nicht  eimual  der  Wirklichkeit.  Auch  die  Kammer- 
seite der  Klappen  ist  beim  Eintritt  der  Vorhof ssystole  bereits  von 
Blut  umspült  (Residualblut),  welches  nach  physikalischen  Gesetzen 
miter  genau  demselben  Dmck  steht,  wie  das  einströmende  Blut: 
beide  Klappenfiächen,  kurz  alle  in  den  Ventrikelraum  frei  hmein- 
ragenden  Bestandteile,  werden  also  mit  derselben  Kraft  gepreßt 
und  die  Kontraktion  der  Klappenmuskulatur  kann  daher  ihre 
Wirkung  ebenso  ungestört  ausüben,  als  ob  sich  die  Segel  in  irgend 
einem  ruhenden  Medium  befänden. 

Alle  bisher  vertretenen  Ansichten  sind  mm  so  gehalten,  als 
ob  die  Zusammenziehung  der  Klappenmuskulatur  dü-ekt  Be- 
wegungen an  der  eigentlichen  Klappe  bewirkte,  während  es  sich 
tatsächlich  hierbei  um  rein  passiv  erfolgende,  sekmidäre  Effekte 
handelt.  Wir  müssen  nämlich  dm'cliaus  zwischen  der  Kontraktion 
der  Klappenmuskulatm'  und  ihren  immittell^aren  Wirkmigen  und 
den  in  zweiter  Lüiie  auftretenden,  nur  indii-ekt  mit  jener  zusammen- 
hängenden, anderweitigen  Erscheinmigen  unterscheiden.  Merk- 
würdigerweise hat  man  aber  gerade  in  den  letzteren  die  Wü-kung 
der  Muskeln  suchen  wollen,  während  jene  ersteren  nur  als  ganz 
nebensächliche  Daten  erwähnt  werden. 

Aus  den  anatomischen  Angaben  folgt  zunächst  nun  der  lange 
bestätigte  Satz,  daß  d  ie  Kontraktion  der  Klappenmuskulatur 
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direkt  abhängig  ist  von  der  des  Vorhofs,  und,  da  diese  ihren 
Ausgang  von  den  Herzohren  und  den  großen  Venenstämmen  nimmt, 
jene  wesentlich  gegen  das  Ende,  richtiger  gesagt,  auf  der  Höhe 
der  Vorhof ssystole  eintritt;  an  diesen  Punkt  schheßt  sich 
dann  ganz  mimittelbar  die  Ventrikelsystole  an.  Weiterhin  whd 
infolge  der  Längsrichtimg  der  Bündel,  bei  ihrer  Zusammenziehung 
notwendigerweise  der  Ansatzpunkt  der  Chorden  m  der  Klappe 
gegen  den  Vorhof  emporgezogen  wei-den  müssen,  und  damit  selbst- 
verständlich auch  die  Chorde  selbst,  wie  der  mit  ihr  festverbundene 
Basisteil  der  Klappe.  Mit  großer  Leichtigkeit  kann  man  sich  hier- 
von an  jedem  toten  Herzen  überzeugen,  nämlich  durch  Ausübung 
eines  direkten  Zuges  an  der  Vorhofsmuskulatur,  am  besten  aller- 
dings bei  etwas  größeren  Tieren  oder  dem  Menschen;  obschon 
man  so  nicht  dieselbe  Intensität  des  Zuges  erreicht,  wie  sie  bei 
der  Muskelkontraktion  eintiitt. 

Ein  weiterer  dü-ekter  Kontraktionseffekt  der  Klappenmusku- 
latiu*  beiaiht  auf  der  oben  beschriebenen  Bündel -Gruppierung, 
indem  muskelfreie  Stellen  mit  muskelhaltigen  in  ziemlich  gleich- 
mäßigen Intervallen  abwechseln.  Die  ersteren  werden  sich  not- 
wendig den  m  ihrer  Nachbarschaft  vor  sich  gehenden  Bewegungen 
anschließen  mid  denselben  nachgeben  müssen.  Da  nmi  durch  die 
Kontraktion  der  Klappenmuskulatur  der  Basalbezhk  der  Klappe 
emporgezogen  wh-d,  während  der  Anheftungsrand  derselben  sellDst- 
verständhch  fest  und  mibeweglich  bleibt;  gleichzeitig  auch  infolge 
der  eigenartigen  Anordnimg  der  Muskelbündel,  namentlich  der- 
jenigen der  tieferen  Schicht,  welche  m  ziemlich  schräger  Richtung 
in  das  Klappengewebe  eindringen,  eine  gegenseitige  Annäherung 
der  Muskeldreiecke  stattfindet  und  damit  ein  Seitendi-uck  auf  die 
muskelfreien  Stellen  ausgeübt  whd:  so  werden  durch  die  Ein- 
wh-kmig  beider  Momente  die  letzteren  Bezhke  gegen  den  Vorhof 
hin  hervorgebauscht  und  erscheinen  im  ganzen  als  das  Klappen- 
niveau überragende  halbkughge  Hervorwölbungen. 

Sehr  gut  verständlich  wird  diese  Erscheinung  durch  den  von 
Joseph  angestellten,  oben  bereits  angeführten  Vergleich  gemacht, 
Avelcher  sich  auf  direkte  Beobachtung  an  Tieren  stützt:  „daß 
nämlich  die  Klappe  gegen  das  Ostium  venosum  hin  zusammen- 
geschoben und  in  ihren  Hauptlappen  germizelt  und  gleichsam  in 
wellenföi-mige  Falten  gelegt  werde,  gleich  emem  Vorhange,  der 
mittelst  eines  Zuges  an  mehreren  durch  ihn  gezogene  Fäden  zu- 
sammengeschnurrt werden  kann." 

Aus  allen  bisher  angeführten  Tatsachen  geht  positiv  hei-vor, 
daß  die  Wirkung  der  Muskehi  sich,  was  die  Klappe  anbetrifft, 
allein  an  deren  Basis  geltend  machen  kann,  an  emem  Bezhk,  der 
zwischen  ihrer  Insertion  imd  einer  damit  ziemlich  parallelen  Linie 
liegt,  welche  man  sich  durch  die  Enden  der  Muskelzüge  gelegt 
denken  kami:  der  ganze  übrige  Teil  der  Klappensegel  liegt  aber 
außerhalb  des  Bereiches  der  Wirksamkeit  der  lüappenmuskulatm-. 
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Eine  andere  Frage  erhebt  sich  aber  jetzt  damit,  welcher 
Nutzen  aus  diesen  tatsächlich  stattfindenden  Erscheinungen  für 
die  Klappen-  xmd  damit  für  die  Herztätigkeit  hervorgeht. 

Wir  sahen,  daß  die  fraghche  Muskulatur  lediglich  mit  dem 
Teil  der  venösen  Klappen  in  anatomische  Beziehung  trat,  der 
zw^ischen  dem  Anheftungsrande  der  Klappe  und  der  Eintrittsstelle 
der  basalen  Chorden  mid  des  Klappengewebes  liegt,  ja  es  ließ 
sich  sogar  nachweisen,  dafs  die  Muskehi  mit  dem  eigentlichen 
Chordengewebe  selber  in  Beziehung  stehen;  in  den  basalen 
Chorden  besitzt  die  Klappenmuskulatur  eine  regelrechte 
Sehne  und  ihre  Zusammenziehung  muls  deshalb  an  diesen  Chorden 
einen  Zug  nach  oben  hin  ausüben.  Bei  der  Frage  nach  der  fmik- 
tionellen  Bedeutung  dieser  Muskulatur  müssen  wii'  demnach 
unsere  Aufmerksamkeit  einmal  der  Bedeutung  dieser  Sehnenfäden 
überhaupt  schenken,  ja  wir  können  aus  dem  anatomischen  Zu- 
sammenhang wohl  schon  a  priori  schließen,  daß  der  funktionelle 
Wert  der  Klappenmuskulatur  im  ganzen  zusammenfallen 
muß  mit  dem  der  basalen  Sehnenfäden. 

Diese  bekannten  bindegewebigen  Gebilde,  welche,  allgemein 
gesagt,  die  mitere  Fläche  der  venösen  Klappen  mit  der  Kuppe 
der  Papillären  verbinden,  sind  —  darauf  hat  keine  Arbeit  bisher 
das  nötige  Gewicht  gelegt  —  in  keiner  Weise  unter  einander 
gleichwertig.  Die  Scheidung  in  Sehnenfäden  verschie- 
dener Ordnung,  wie  sie  die  normale  Anatomie  vornimmt,  ist 
auch  physiologisch  keine  gekünstelte,  sondern  durch 
Wesen  und  Aufgabe  derselben  wohl  begründet. 

Von  den  Sehnenfäden,  welche  vom  freien  Rande  und  der 
unteren  Fläche  der  Klappensegel  entspringen,  scheiden  sich  präg- 
nant die,  welche  zur  Klappenbasis  ziehen  und  mit  einem  ilu'er 
Teile  m  den  Atrio-Ventrikularring,  mit  dem  anderen  in  das  .  Ge- 
webe der  Klappenbasis  übergehen.  Ihre  unterscheidenden  Merk- 
male sind,  abgesehen  von  dieser  ihrer  Insertionsweise,  erstens: 
ihre  bedeutendere  Stärke  gegenüber  den  übrigen  Chorden ;  zweitens 
treten  sie  m  Verbindung  mit  jenen  als  Klappenmuskulatur  bezeich- 
neten Muskeln,  stellen  im  Avahren  Sinne  des  Wortes  eme  Sehne 
derselben  dai"  eine  dritte,  außerordenthch  wichtige  Eigenart,  die 
aber  bisher  nirgend  gewürdigt  ist,  liegt  darin,  daß  in  jeder 
Kontraktionsphase  des  Herzens  —  auf  der  Höhe  der 
Systole,  wie  im  Zustande  stärkster  Erschlaffung  der 
Kammerwände  —  diese  Sehnenfäden  immer  straff  ge- 
spannt sind  und  stets  eine  gerade  Verbindung  zwischen 
Klapi^enbasis  und  Spitze  der  zugehörigen  Pm.  darstellen; 
viertens  kömite  man  noch  anfülnen,  daß  sie  allein  von  mitunter 
vorhandenen,  besonderen,  kleinen  accessorischen  Pm.  ausgehen, 
die  neben  den  eigentlichen  Papillären  gelegen  sind. 

Nach  dieser  ganzen  Einrichtung  der  basalen  Chorden,  beson- 
ders wegen  ihrer  nahen  Verbindung  mit  dem  Anheftmigsrand  der 
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Klappe,  ist  es  absolut  ausgeschlossen,  daß  sie  überhaupt  einen 
Einfluß  auf  die  Klappenbewegung  ausüben  können,  im  Gegen- 
satz zu  den  übrigen,  welche  die  freie  Fläche  und  den  freien  Rand 
des  Segels  bei  der  systolischen  Spannung  der  Klappe  fixieren 
imd  der  Exkm-sion  derselben  gegen  den  Yorhof  hin  eine  bestimmte 
Grenze  setzen.    Worm  liegt  dami  aber  ihi-e  besondere  Funktion? 

Wie  oben  gesagt  wurde,  kontrahiert  sich  isochi-on  mit  der 
Vorhofsmuskulatur  und  sicher  erst  am  Schluß  derselben  die 
Klappenmuskulatur:  sie  ist  ja  nm-  ein  Bestandteil  von  jener.  Die 
Folge  der  Vorhofssj^stole  ist,  daß  das  Blut  mit  einem  entsprechenden 
Druck  in  den  Ventrikel  getrieben,  gleichzeitig  aber  auch,  daß  die 
Spannung  der  basalen  Chorden  durch  den  Zug  der  sich  ausdehnenden 
Venti-ikelwand  selber  erhalten  resp.  dm-ch  die  Zugkraft  ihrer 
Muskeln  noch  verstärkt  wii'd.  Das  Klappensegel  wkd  dm-ch  die 
Ki-aft  des  strömenden  Blutes  zur  Seite  gedi-ängt:  jetzt  kann 
eine  straffe  Spannung  der  basalen  Sehnenfäden  für  den  weiteren 
Verlauf  der  Dinge  von  Bedeutung  werden.  Da  der  Ventrikel  nach- 
c^ewiesenermaßen  immer  einen  Rest  von  Blut  enthält,  wii-d  sich 
natürlich  auch  eüi  entsprechender  Teil  davon  zwischen  miterer 
lüappenfläche  und  Kammerwand  befuiden  müssen  und  deshalb 
schon  das  Klappensegel  nicht  ganz  an  letztere  gedrängt  werden 
können;  indes  wkd  die  Möglichkeit,  daß  dies  unter  Umständen 
durch  die  Stromki-aft  des  emdiingenden  Blutes  doch  geschehen 
könne,  ganz  unmöglich  gemacht  dadurch,  daß  das  Klappensegel 
an  den  zwischen  Klappenbasis  mid  Papillarmuskehi  straff  aus- 
gespannten Sehnenfäden  einen  Widerhalt  finden  muß.  Die 
gegenseitige  anatomische  Lage  der  Teile,  besonders  die  zura 
Klappenring  zenti-al  gestellten  Pm.  bedmgen  es  somit,  daß  bei 
Integrität  der  Chorden  die  Klappensegel  miter  allen  Umständen, 
trotz  der  Aktion  des  Vorhofes,  einen  Trichter  mit  miterer  engerer 
Öffnung  bilden  müssen. 

Hesse  betont  zwar  schon  die  Wichtigkeit  dieser  Eim-ichtmig. 
Er  sagt,')  um  auch  für  das  kmtere  kleine  Segel  (der  Mitrahs)  die 
Gefahl-  zu  nehmen,  daß  es  durch  das  in  der  Diastole  einströmende 
Blut  an  die  Wand  gedrückt  wnd,  sind  die  Papillären  wichtig:  da 
deren  Spitzen  der  Achse  des  Ventrikels  näher  stehen,  als  der  be- 
festigte Rand  der  Klappe,  „so  kami  auch  der  fi-eie  Klappem-aiid, 
der  dem  Zuge  der  Chordae  folgt,  beim  Begüme  der  Konü-aktion 
nicht  der  Wand  anliegen."  In  diesem  Umfange  kann  ich  indes 
Resses  Worten  nicht  zustimmen.  Was  er  von  den  Chorden  über- 
haupt sagt,  gilt  lediglich  von  den  basalen:  sie  nehmen  ganz  und 
gar  eine  Ausnahmestellung  ein;  das  glaube  ich,  zm-  Genüge  be- 
wiesen zu  haben,  ebenso  wie  die  Erweiterung  dieser  Tatsachen 
dahm,  daß  es  sich  bei  den  fraglichen  Vorgängen  nicht  um  rein 
mechanische  handelt,  sondern  auch  noch  um  die  Mitwnkung 
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muskulöser  Elemente.  Hesses  Schilderung  deckt  sich  daher  nicht 
mit  der  meinigen. 

Nun  ist  aber  in  dieser Eim-iclitung  nicht  allein  eine  Sicherheitsvor- 
richtung gegen  eventuelle  schädigende  Möglichkeiten  enthalten,  son- 
dern auch  em  dh-ekter,  positiver  Nutzen  für  ein  normales  Funktio- 
nieren der  Klappen,  speziell  ist  durch  sie  eme  Gewähr  für  den  prompten 
Eintritt  des  Ventilverschlusses  gegen  den  Vorhof  hin  geliefert. 

Durch  die  Bildung  mid  die  Erhaltung  des  Trichters  können  die 
Blutwh'bel,  w^elche  das  einströmende  Vorhoi'sblut  in  dem  ruhenden 
Rest  des  Kammerblutes  zu  Wege  bringt,  beim  Beginne  der  Kammer- 
tätigkeit leichter  den  freien  Klappenrand  heben  und  den  Schluß 
der  Segel  herbeiführen.  Es  kann  also  die  Einleitung,  gewisser- 
mafsen  die  erste  Phase  des  Schlusses  der  venösen  Klappe,  noch 
der  Effekt  der  Vorhofstätigkeit  sein:  die  Vollendung  des  Schlusses 
fällt  dagegen  bekanntlich  der  Kammerkontraktion  zu. 

In  gleichem  Sinne,  wie  diese  Spannung  der  basalen  Sehnen- 
fäden, wenn  auch  nm-mdirekt,  zur  Erleichterung  und  Unterstütz mig 
des  Klappenschlusses  beitragen  kann,  wirkt,  jetzt  aber  viel  mimittel- 
barer,  die  weitere,  oben  bereits  besprochene  Wü'kungskomponente 
der  Klappenmuskulatur,  indem  die  Basis  der  Klappensegel  „ge- 
runzelt und  in  wellenförmige  Falten  gelegt"  wü'd.  Ich  brauche 
nicht  weiter  mehr  darauf  eingehen. 

Außerdem  finden  wü-  Verbindungen  der  basalen  Sehnenfäden 
mit  der  Kamniermuskulatur  mid  zwar  an  zwei  Stellen:  eine 
allbekannte  liegt  in  den  Papillarmuskeln,  eine  zweite  an  der  Ven- 
trikelfläche der  Klappenbasis. 

Auf  die  Wirksamkeit  der  Fm.  werde  ich  an  anderer  Stelle 
bald  zu  sprechen  kommen;  hier  will  ich  nur  noch  auf  die  zweite 
der  genannten  Verbindungen  eingehen.  Wü-  hatten  erfahren,  daß 
sich  die  basalen  Chorden  beim  Eintritt  in  das  Klappengewebe  m  drei 
Portionen  auflösen :  der  eine  Teil  verläuft  m  der  Richtung  zum  fi-eien 
Klappem-ande  in  der  Substanz  der  peripheren  Partie  des  Segels, 
der  mittlere  Teil  wird  zur  vorhm  besprochenen  Sehne  der  „Klappen- 
muskulatur", der  dritte  begibt  sich  zum  Atrio-Ventrikularring  hin. 
Die  endlichen  Ausstrahlungen  dieses  letzteren  Drittels  der  basalen 
Chorden  treten  mm  mit  gleichgerichteten  Muskelbündeln  der  Kammer 
in  Verbmdmig,  welche  von  der  äußersten  longitudinalen  Schicht 
der  Ventrikelmuskulatur  herkommen. 

Li  der  Kammersystole  werden  diese  Muskehi  natüiiich  be- 
strebt sein  müssen,  den  mit  ihnen  in  Verbmdung  stehenden  Teil 
der  Sehnenfädeii  in  den  Atrioventrikularring  hinemzuziehen.  Da 
es  sich  aber  um  keine  frei  beweglichen  Teile  handelt,  so  kami 
dieser  Zug  offenbar  nur  den  Zweck  verfolgen,  eine  Fixation  der 
Chorden,  mittelbar  dadurch  der  Klappenbasis  zu  Wege  zu  bringen. 
Gleichzeitig  wird  an  diesen  Chorden  nach  der  entgegengesetzten 
Seite,  nach  unten  hm,  dm-ch  die  Papillären  eh"  Zug  ausgeübt  mid 
dadurch  ihre  schon  vorhandene  Spannung  noch  unterhalten  und 
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vermehrt.  Diese  Spannung  kairn  aber  nur  den  gleichen  Siim 
während  der  Ventrikelsystole  haben,  wie  ihn  während  der  Vor- 
liofssystple  oder  der  Kainmerdiastole  die  Spannung  besitzt,  welche 
dm-ch  die  vom  Vorhof  abstammenden,  schon  besprochenen  Muskel- 
bündel  erzeugt  wird:  nämlich  die  Klappe  durch  dieselbe  Muskel- 
tätigkeit, welche  den  erhöhten  Blutdruck  erzeugt,  an  ihrer  Basis 
festzustellen  imd  ihi-  dadm-ch  einen  Schutz  für  ihi-  Gewebe  bezw. 
Fimktion  zu  sichern.  Wir  haben  also  ein  neues  Beispiel  für  ein 
allgemeines  Gesetz :  Die  Natur  hält  mit  denselben  Mitteln,  mit  denen 
sie  eine  Ki-aft  ausübt,  wobei  sie  die  Gewebe  stärker  in  Anspruch 
nimmt,  die  eventuellen  Schädigungen,  welche  sich  dadurch  einstellen 
könnten,  nach  Möglichkeit  fern.  Vielleicht  müssen  wir  aber  auch 
noch  daran  denken,  daß  in  dieser  Doppelspannung  eine  Reserve- 
schutzvorrichtimg  vorhanden  ist  in  der  Art,  daß  bei  etwaigem 
Kraftnachlaß  der  einen  Komponente  die  andere  vikarierend  eiia- 
treten  kann,  selbstverständlich  mit  der  Einschränkxmg,  daß  der 
Hauptanteil  auf  die  Pm.  und  ihre  größere  Muskehnasse  entfällt. 

Die  basalen  Sehnenfäden  erfüllen  somit  die  Aufgabe, 
während  der  Vorhofsystole  beizutragen  zur  geordneten 
Ventiltätigkeit,  indem  sie  die  Klappensegel  nicht  über 
einen  gewissen  Punkt  hinaus  an  die  Ventrikelwand 
drängen  lassen  und  damit  zur  leichteren  Entfaltung  und 
sicherem  Schlüsse  derselben  helfen.  Bei  der  Kammer- 
systole  besteht  ihre  Aufgabe  wesentlich  darin,  daß  sie 
eine  Schutzvorrichtung  bilden,  welche  die  Klappenbasis 
gegen  eine  Zerrung  durch  den  Blutdruck  sichert.  Da 
diese  Sehnenfäden  in  anatomischem  Zusammenhang  mit 
bestimmten  Muskeln  stehen:  „Klappenmuskulatur",  die 
wohl  jetzt  richtiger  Chordenmuskulatur  genannt  würde, 
ferner  Papillären,  wie  Bündeln  der  äußeren  Längsschicht 
der  Kammer  am  Atrioventrikularring,  welche  mehr  oder 
weniger  selbständige  Muskelzüge  darstellen,  an  jenen 
nach  Art  einer  Sehne  ihre  Insertion  finden  und  in  ihrer 
Zugrichtung  mit  dem  Verlauf  der  Chorden  oder  ihrer 
Teile  übereinstimmen,  so  müssen  wir  die  Funktion  der 
Sehnenfäden  auch  auf  diese  Muskeln  übertragen  und 
werden  zur  Annahme  gezwungen,  daß  beide  Einrichtungen 
auf  gegenseitige  Unterstützung  angewiesen  sind. 

Diese  meine,  auf  Grund  meiner  anatomischen  Untersuchungen 
gewonnene  Anschauung  von  der  Bedeutung  der  basalen  Sehnenfäden 
und  damit  also  der  „Klappenmuskulatur",  glaube  ich,  im  Obigen 
soweit  gestützt  zu  haben,  um  sie  gegenüberder  abweichenden  Ansicht 
anderer  Autoren  aufrecht  erhalten  und  sie  im  Folgenden  ziu"  Deutimg 
anderweitiger,  sehr  wichtiger  Tatsachen  verwenden  zu  körnien. 
Gerade  in  dem  letzten  Moment  liegt  ein  Grund,  weshalb  ich  diese, 
scheinbar  geringfügige  Bildung  hier  so  ausgedehnt  besprochen  habe. 
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II.  Abschnitt. 
Die  Bewegung  des  Herzmuskels. 

4.  Kapitel. 

Die  Bewegung  der  Muskulatur  des  linken  Ventrikels. 

Da  ich  mir  hier  nur  die  Aufgabe  gestellt  habe,  die  bekannt 
gewordenen  Beweg-ungserscheinungen  der  Kammern  aus  dem 
anatomisch  darstellbaren  Verlauf  der  Herzmuskulatur  zu  erklären, 
so  erübrigt  es  sich,  daß  ich  auf  eine  erschöpfende  Literaturangabe 
und  Kritik  der  Arbeiten  eingehe,  welche  vom  rein  physiologischen 
Standpunkt  aus  die  Herztätigkeit  behandeln.  Ich  verweise,  was 
diesen  Punkt  anbelangt,  auf  die  Literatm-angabe  bei  Brami.  Die 
Arbeiten,  welche  für  mich  eigenthch  auschließlich  in  Betracht 
kommen  und  alles  das  enthalten,  was  wir  hier  gebrauchen,  smd 
die  wiederholt  genannten  von  Hesse,  Krehl  und  Brami, 

Den  Gang  der  Untersuchimg,  den  diese  Autoren  eingeschlagen 
haben,  ihre  Aufgaben  und  allgemeinen  Resultate  hatte  ich  bei  der 
Einleitung  zum  vorhergehenden  Abschnitt  bereits  skizziert  mid 
kaim  ich  deshalb  darauf  verweisen.  Auf  fernere  Litaraturangaben 
verzichte  ich:  für  unsere  Zwecke  würden  sie  keinen  weiteren  Vor- 
teil bedeuten,  da,  wie  schon  gesagt,  die  genamiten  drei  Ai-beiten 
fast  ein  geschlossenes  Ganze  darstellen,  welches  den  Stand  unserer 
jetzigen  Kenntnisse  vorzüglich  repräsentiert.  Um  im  übrigen  die 
nötigen  Vergleichspunkte  zu  ermöglichen,  will  ich  von  einer  Ai-- 
beit  ausgehen  und  wähle  dazu  die  von  Braun:  ich  glaube,  so  am 
emfachsten  und  übersichtlichsten  zu  meinem  Ziel  zu  gelangen. 

Kurz  referiert  sind  nach  Braun  die  grundlegenden  Form- 
veränderungen des  arbeitenden  linken  Ventrikels  folgende:') 
„Während  der  Systole  nimmt  die  Länge  des  Tiefendurchmessers 
des  rechten  mid  linken  Ventrikels  in  allen  Höhen  ihrer  Längs- 
achsen bedeutend  zu.  Das  Maximum  der  Wölbmigszmiahme  fällt 
in  die  ersten  Phasen  der  Systole." 

„Der  Spitzenanteil  des  Herzens  ändert  mit  den  anderen  Teilen 
seme  Form  somit  zunächst  auch  durch  allseitige  Wölbungszunahme. 
Hand  in  Hand  mit  dieser  Formveränderung  tritt  als  noch  weiter- 
gehende Umformung  die  Bildung  des  „systohschen  Herzbuckels" 
an  seiner  vorderen  Fläche  auf.  Derselbe  kommt  durch  eine  Ver- 
schiebung desRehefs  zustande;  zu  semer  Bildung  werden  die  der 
Herzspitze  angehörenden  und  die  ihr  munittelbar  benachbarten 
Teile  herangezogen,  während  an  ihre  Stelle  von  den  Seiten  und 
von  hinten  her  andere  Teile  der  Herz- Wand  rücken." 

„Das  Emporrücken  der  Spitze  bei  der  Systole  ist  daher  zum 
Teü  eme  nur  in  der  Wand  des  Spitzen-Anteils  selbst  erfolgende 
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Bewegung,  die  von  einer  Ortsveränderung  des  unteren  Herz- 
randes und  des  Herzens  in  toto  nach  oben  nicht  begleitet  wird." 

„Zwischen  der  rechten  und  linken  Kammer  tritt  eine  sich  im 
Verlaufe  der  Systole  immer  mehi"  vertiefende,  breite  Furche  auf. 
Dieselbe  umfaßt  die  vordere  Längsfurche  und  überragt  dieselbe 
nach  oben  imd  nach  unten.  Sie  reicht  von  dem  Septum- Wulste 
bis  an  den  systolischen  Herzbuckel." 

„Die  dominierende  Bewegung  des  linken  Ventrikels  ist  die 
Hebel-Bewegmig  („eine  Schwenkung  des  Herzens  um  seme  Quer- 
achse".   C.  Ludmg.") 

„Die  Rotationsbewegung  besteht  m  einer  Bewegung  des 
ganzen  linken  Seitem'andes  imd  des  ganzen  Spitzen-Anteils  über 
vorne  nach  rechts  im  Sinne  einer  Pronation  der  linken  Hand." 

„Das  Zusammengehen  von  Hebel-  und  Rotationsbewegimg  be- 
wü'ken  den  Eindruck  einer  spiraligen  Lokomotion  des  Spitzen- 
anteils." 

„Die  resultierenden  Kontraktions-Richtungen  sämtlicher  Herz- 
muskelfasem  konvergieren  von  allen  Seiten  her  gegen  das  obere 
Ende  der  Scheidewand." 

„Die  Spitzen-Basis- Achse  des  linken  Ventrikels  ei-fährt  während 
der  Systole  keine  Verküi-zung. " 

Ich  habe  einstweilen  absichtlich  nur  Rücksicht  auf  die  An- 
gaben über  den  hnken  Ventrikel  genommen:  Jedem  müssen  ohne 
weiteres  an  dieser  Schilderung  die  starke  Betonimg  des  Spitzen- 
anteüs  der  genannten  Kammer  und  die  an  ihm  hervorti-etenden 
ganz  eigenartigen  Bewegungserscheinungen  auffallen. 

Im  großen  und  ganzen  finden  wir  schon  bei  Hesse  dieselben 
Verhältnisse  beschrieben. 

Er  hebt  ebenfalls  hervor,  daß  der  wesentliche  Vorgang  der 
systolischen  Verkleinerung  des  Herzens  in  der  Verschmälerung 
seiner  Querdurchmesser  ohne  Verminderimg  seiner  Länge  bestehe. 
Die  Angaben  über  Unveränderlichkeit  der  Länge  des  Herzens 
seien  streng  nur  auf  den  Imken  Ventrikel  zu  beziehen,  der  aller- 
dings auch  vorzugsweise  maßgebend  sei.    „Auf  der  Außenfläche 
der  linken  Kammer  bleiben  die  reinen  Längenmaße  von  der  Ring- 
furche bis  etwa  zum  unteren  Drittel  hinab  ganz  unverändert.  Die 
Spitze  und  die  vordere  Längsfurche  dagegen  zeigen  geringe  Ab- 
nahme ihrer  Nadelabstände  (Bezugnahme  auf  die  experimentelle 
Anordnung):  die  Spitze  infolge  einer  Achsendrehung  ......  die 

Längsfurche  mfolge  ihres  schrägen  Verlaufes,  welcher  bedingt,  daß 
hier  die  Nadelabstände  kerne  reinen  Längenmaße,  sondern  gleich- 
zeitig Quermaße  abgeben." 

Die  Kontraktion  des  Herzens  könne  man  im  Groben  nach- 
ahmen durch  Umlegen  beider  Hände  um  das  Herz  und  Zusammen- 
pressen desselben.  Dazu  tritt  aber  noch  eme  andere  Bewegung. 
,.Es  hat  sich  nämlich  bei  jenem  (d.  h.  kontrahiertem  Herzen)  die 
Außenfläche  des  linken  Ventrikels  in  der  Richtung  nach  der  vorderen 
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Längsfurche  hin  verschoben,  d.  h.  der  Ventrikel  hat  eme  Drehung 
nach  rechts  um  seine  Längsachse  erfahi-en;  an  der  ruhig  bleibenden 
Basis  nimmt  diese  Drehung  gegen  die  Spitze  allmählich  zu  und 
läßt  sich  am  leichtesten  dadurch  erkennen,  daß  die  hintere  Längs- 
furche am  systolischen  Herzen  nicht  mehr  senkrecht  verläuft, 
sondern  von  der  Basis  gegen  die  Spitze  hin  etwas  nach  links 
abweicht. " 

Wir  sehen  also,  daß  Resses  Beschreibungen  im  wesentlichen 
mit  denen  Brauns  übereinstimmen,  daß  sie  aber  von  dem  letzteren 
durch  Hinzufügen  des  systohschen  Herzbuckels  wie  durch  Aus- 
arbeitung der  schon  von  Ludwig  hervorgehobenen  Hebelbewegung 
bereichert  sind.  Nun  aber  finden  wü-  von  Hesse  noch  die  Ver- 
änderungen geschildert,  welche  sich  durch  die  Kontraktion  in  den 
Herzhöhlen  herausgebildet  haben,  wodurch  seme  Arbeit  ein  ganz 
besonderes  Literesse  gewinnt.  Ich  lasse  zunächst  die  Änderungen 
an  den  Ostien  beiseite  und  beschränke  mich  auf  die  eigentlichen 
Kammerwandungen. 

Hesse  gibt  folgende  Schilderung:  die  Höhle  des  kontrahierten 
linken  Ventrikels  „erscheint  auf  Querschnitten  in  dem  ganzen  Ab- 
schnitt, welcher  die  Papillarmuskeln  enthält,  als  eine  enge  stern- 
förmige Spalte.  Über  den  Spitzen  der  Papillarmuskeln  bleibt  auch 
im  kontrahierten  Ventrikel  ein  merklicher  Hohlraum  zurück." 

Das  Septum  hat  sich  in  der  Richtung  von  vorn  nach  hinten 
verkürzt,  seine  auf  klemeren  Raum  zusammengeschobene  Lmen- 
wand  hat  sich  in  kleine  Längsfalten  gelegt,  die  nur  am  aller- 
obersten  Abschnitt,  am  Eingang  in  die  Aorta,  felilen. 

„Uber  den  Spitzen  der  Papillarmuskeki  erweitert  sich  die 
Spalte  zu  einem  Hohlraum  (Supra- Papillär -Raum),  der  aber  an 
Ausdehnung  beträchtlich  hinter  dem  des  diktierten  Herzens  zurück- 
steht. Der  Ubergang  der  Spalte  m  diesen  Raum  ist  ein  ganz  all- 
mählicher, da  sich  erst  die  Spitze  des  vorderen  Papillarmuskels 
über  die  des  hinteren,  dann  das  obere  Ende  des  vorderen  Längs- 
wulstes über  die  Spitze  des  vorderen  Papillai-muskels  hinauf- 
schiebt. " 

An  Ausgüssen  der  systohschen  Höhle  entspricht  dem  supra- 
papillaren  Raum  ein  massiver  Kern;  „nach  abwärts  setzt  sich  der- 
selbe m  vier,  an  eine  gemeinsame  Achse  befestigte  Blätter  oder 
Flügel  fort,  entsprechend  den  vier  Spalten."  Die  Vertiefungen 
entsprechen  den  großen  Wülsten.  „Was  aber  am  meisten  auf- 
fällt, ist  eine  äußerst  klar  ausgesprochene  spiralige  Drehung 
der  Blätter.  Dieselben  laufen  von  der  Basis  zur  Spitze  rechts  um, 
also  umgekehrt,  wie  die  Muskelzüge  an  der  äußeren  Herzfläche. 
Am  erweiterten  Herzen  ist  von  einem  solchen  spiraligen  Verlauf 
der  Vorsprünge  an  der  Innenwand  kaum  eme  schwache  Andeutung 
zu  sehen." 

Eine  bessere  Lösung  der  Frage  nach  den  Veränderungen  der 
mneren  Obei-fläche  des  Herzens  in  der  Systole,  wie  sie  Hesse  ge- 
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geben  hat,  dürfte  so  leicht  nicht  zu  erwarten  sein.  Bei  der  Über- 
einstimmung der  eigenartigsten,  hervorstechendsten  Tatsachen  der 
Fomiänderung  auf  der  Innenwand  mit  denen  des  Oberflächen- 
reliefs, die  ihi-e  Feststellmig  verschiedenen  Methoden  verdanken, 
können  wir  aber  ohne  weiteres  den  Schluß  ziehen,  daß  die 
Hesseschen  Angaben  als  der  Wirklichkeit  entsprechend  anzu- 
sehen sind.  ' 

Eine  Bestätigung  dieser  Versuche  liegt  von  Ki-ehl  vor,  der  im 
wesentlichen  nach  derselben  Methode  arbeitete;  eine  Erweiterung, 
wie  wü-  schon  erfuhren,  nach  der  Richtung  hm,  daß  er  die  bisher 
nm-  bei  Tieren  gew^onnenen  Resultate  dii-ekt  auf  den  Menschen 
übei-ta-agen  konnte,  mdem  er  Gelegenheit  hatte,  das  Herz  eines 
Hmgerichteten  üi  künstliche  Systole  überzuführen:  ein  für  patho- 
logische Zwecke  aus  naheliegenden  Gründen  wichtiger  Punkt. 

Damit  habe  ich  die  in  Betracht  kommenden  Bewegungs- 
erscheinungen am  linken  Ventrikel  in  ihren  wesentlichen  Zügen 
referiert  und  kommen  wir  von  dieser  Basis  aus  zu  der  nächsten 
Frage,  wie  erklären  die  Autoren  das  Zustandekommen 
dieser  Phänomene. 

So  selbstverständlich  die  Behauptung  klingt,  daß  die  aller- 
dings kompHzierte  Form  Veränderung  des  Herzens  nur  die  Folge 
einer  bestimmten  Anordnung  und  daraus  resultierender  Wii-kungs- 
weise  der  Wandmuskulatm-  sein  kann,  so  hat  doch  z.  B.  Damsch 
versucht,  hiervon  zu  abstrahieren,  indem  er  für  den  maßgebenden 
Faktor  den  Einfluß  des  Inhaltsdruckes  des  Herzens  auf  dessen 
Wandungen  hält.  Die  Gegenbeweise  hat  schon  Braun  (1.  c.  Seite  73) 
zusammengefaßt  und  neben  einem  besonderen  Versuch  darauf  hin- 
gewiesen, daß  unter  der  Voraussetzung  der  Richtigkeit  von  Damschs 
Auffassung  die  künstlich  in  Systole  übergeführten  Herzen  von 
Hesse  und  Krehl  nicht  die  typischen  Umformimgen  zeigen  könnten, 
da  in  diesem  Falle  doch  von  der  Wirkmig  eines  Inhaltsdruckes 
im  Innern  des  Herzens  keine  Rede  sein  könne.  Dieser  Faktor 
ist  außerordentlich  bedeutimgsvoll;  derselbe  widerspricht  den  Be- 
hauptungen von  Damsch  zu  gi-ündlich,  so  daß  nichts  weiter  übrig 
bleibt,  als  dessen  Einwand  fallen  zu  lassen.  Weitere  Stützen 
gegen  ihn  werden  wir  gewinnen,  wenn  es  sich  bestätigen  sollte, 
daß  man  die  sämtlichen  Formveränderungen  aus  dem  Verlauf  der 
Kammermuskulatur  konstruieren  kann.  Erreichen  wü-  das,  dann 
fallen  aUe  Einwände  eo  ipso  in  sich  zusammen. 

Wie  gesagt,  es  ist  auch  sonst  nirgends  der  Satz  angefochten, 
daß  die  Wandungen  in  sich  selber  die  foi-mgebenden  Kräfte  be- 
sitzen. Weniger  Klarheit  herrscht  allerdings  in  der  Frage,  in 
welcher  Weise  die  Kräfte  angreifen,  um  den  Effekt,  der  bei  der 
Beobachtung  des  schlagenden  Herzens  sichtbar  wird,  zu  erzielen. 

Gehen  wir  die  einzelnen  Bewegungsmomente  durch.  Braun 
hat,  wie  ich  erwähnte,  als  Erster  auf  die  Erscheinung  des  systo- 
lischen Herzbuckels  aufmerksam  gemacht:  eine  Erklärung,  wie  er 
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sich  dessen  Zustandekommen  denkt,  vermisse  ich  aber.  Für  die 
gleichzeitig  mit  diesem  Phänomen  sich  ausbildende  Wölbungs- 
zunahme der  Kammer  zieht  er  die  anatomische  Schilderung  Krehls 
an.    Ich  werde  nachher  hierauf  zurückkommen. 

Genauer  geht  er  dagegen  schon  bei  Besprechung  der  Rotations- 
bewegung auf  die  Wirkungsweise  von  Muskelzügen  ein.  „Die  An- 
ordnung und  die  daraus  abzuleitende  Wirkmigsweise  der  Muskel- 
fasern des  Herzens  und  speziell  des  linken  Ventrikels  kann  uns 
das  Zustandekommen  der  Rotationsbewegung  in  genügendem  Maße 
erklären.  So  sagt  z.  B.  Landois  (Lehrbuch  der  Physiologie  1891) : 
„Die  Rollung  rühi-t  daher,  daß  die  Faserzüge  der  Ventrikelmuskeln, 
welche  von  dem  der  Brustwand  zugewendeten  Teile  des  Faser- 
ringes an  der  Grenze  des  rechten  Vorhofes  und  der  Kammer  ent- 
springen, schräg  von  oben  und  rechts  nach  miten  und  Imks,  zum 
Teil  bis  auf  die  Rückseite  des  linken  Ventrikels  verlaufen.  Sie 
ziehen  also  in  der  Richtung  ihi'es  Verlaufes  die  Herzspitze  etwas 
empor  imd  die  Rückseite  etwas  gegen  die  vordere  Brustwand". 

Weiter  beinift  sich  Braun  auf  Oehl  (Seite  73).  Nach  diesem 
kämen  beim  Froschherzen  „für  die  Rotation  besonders  die  trans- 
versalen Fasersysteme  m  Betracht,  während  die  Hebung  des 
Spitzenanteils  auf  die  Wirkung  der  longitudinalen  Fasersysteme 
zurückzuführen  sei.  Partielle  Durchschneidungen  der  einen  oder  der 
anderen  heben  die  entsprechende  Bewegung  auf."  Gleich  hierbei 
möchte  ich  aber  bemerken,  daß  wir  wohl  nicht  viel  Wert  auf  diese 
letzte  Mitteilmig  legen  dürfen,  weil  es  sich  um  das  Froschherz 
handelt  und  dessen  dift'erenter  Bau  schwer  Vergleichspunkte  zuläßt. 

Wichtiger  sind  dagegen  die  Angaben  Ludwigs,  die  Braun  für 
seine  Schilderung  als  Erklärung  zu  Grunde  legt.  Braun  geht  von 
der  Tatsache  aus,  daß  „die  höher  oben,  dem  oberen  Stücke  der 
vorderen  Längsfm-che  entlang  liegenden  Teile  sich  deutlicher  nach 
oben  bewegen  und  weniger  deutlich  nach  rechts,  die  tieferen,  der 
Herzspitze  benachbarten  Partien  der  Herzwand  und  die  Herz- 
spitze selber  stärker  nach  rechts  und  mit  wenig  nach  oben  ge- 
richteter Tendenz.  In  den  bezeichneten  Richtmigen  bewegen  sich 
aUe  Punkte  der  vorderen  Wand  des  linken  Ventrikels  gegen  das 
Septum  hin."  Hieran  schheßt  er  die  Worte  Ludwigs:  „Zu  den 
festen  Punkten  zweiter  Ordnung  im  Herzen,  welche  gegen  ihre 
nächste  Umgebung  zwar  unbeweglich,  aber  beweglich  gegen  andere 
Herzstellen  sind,  dürfen  wh-  wohl  mit  Recht  die  Scheidewand 
zählen,  weil  sie  den  nach  verschiedenen  Richtimgen  gehenden 
Gegenwirkungen  des  rechten  mid  linken  Ventrikels  ausgesetzt  ist, 
und  zugleich  in  den  jedesmaligen,  entsprechenden  Querschnitten 
eine  größere  Muskelmasse  als  die  rechte  und  Imke  Kammerwand 
für  sich  zeigt." 

Darauf  führt  nun  Braun  als  anatomische  Erklärung  Folgen- 
des an  (Seite  76):  „Verfolgen  wir  nunmehr  noch  den  Verlauf  der 
oberflächlichen  Faserschicht  an  einem,  von  dem  visceralen  Pericard 


Die  Bewegung  der  Muskulatur  des  liuken  Ventrikels. 


87 


entblößten,  linken  Ventrikel,  dann  treffen  wir  auf  den  wichtigen 
Befund,  dali  die  imtersten  Fasern  nur  wenig  gegen  die  Horizontale 
geneigt  nach  aufwärts  gegen  den  rechten  Ventrikel  hin  verlaufen, 
dalä  aber,  je  weiter  wü-  nach  oben  kommen,  ein  desto  größerer 
Winkel  von  den  Fasern  und  der  Horinzontalen  gebildet  wird  und 
daß  die  weiter  nach  außen  und  links  gelegenen  Fasern  fast  rein 
vertikal  zu  dem  Septumwxilste  aufsteigen.  Eine  große  Anzahl 
dieser  Fasern  geht,  wie  bekannt,  mit  den  tieferen  Schichten  der 
Herzmuskelfasem  eine  innige  Verflechtung  ein,  ein  Umstand,  der 
noch  dazu  beitragen  muß,  die  Wirkung  der  Kontraktion  zu  erhöhen. 
In  den  Fasern  der  mittleren  Schicht  finden  wir  ein  dem  Ge- 
schilderten analoges  Verhalten.  Sie  konvergieren  in  geringem 
Maße  an  der  vorderen  Scheidewandfläche  gegen  das  obere  Ende 
der  Scheidewand. " 

Weiter  finden  wir  Hesses  Deutung  angeführt,  der  sich  folgender- 
maßen ausdi-ückt') :  „Ein  Blick  auf  die  Anordnung  der  Muskel- 
fasern des  Herzens  wird  genügen,  die  Ursache  dieser  Erscheinimg 
zu  erkennen.  Wenn  die  Herzmuskulatur  die  Kammer  hi  lauter 
Zügen  umkreiste,  die  parallel  zur  Basis  verliefen,  so  würde  eine 
Achsendrehung  nicht  eintreten.  So  umkreisen  aber  die  Fas&rzüge 
das  Herz  in  der  Richtung  nach  abwärts  imd  links.  Da  nun  die 
Länge  des  Herzens  nicht  abnimmt,  so  bleibt  von  den  Kom- 
ponenten des  Zuges  jeder  Herzfaser  die  horizontale  in  der 
Richtung  der  Basis  übrig  und  dreht  das  Herz  nach  rechts  mn  die 
nicht  rotierte  Basis." 

Was  hier  bisher  von  der  Rotationsbewegimg  gesagt  ist,  gilt 
auch  für  die  begleitende  Hebelbewegung. 

Bei  Krehl  finden  wir  keine  Erklärungsversuche  für  diese  Ge- 
staltänderungen; dagegen  ein  näheres  Eingehen  auf  die  noch 
restierende  Erscheinung,  daß  nämlich  der  Imke  Ventrikel  bei  der 
Kontraktion  kerne  Abnahme  seiner  Länge  erfähi-t.  Er  rekuniert 
hierzu  auf  die  Verbindung  zwischen  dem  „Mittelstück"  und  den 
wesentlich  längsgerichteten  Muskelzügen.  „Die  Teilung  der  Muskel- 
fasern m  vorwiegend  längs  imd  vorwiegend  quer  verlaufende,  deren 
erstere  sehnig  enden,  während  die  letzteren  m  sich  selbst  zurück- 
laufen, zeigt  die  Anwesenheit  emes  besonderen  Triebwerkzeugs, 
welches  durch  den  mittleren  Kegel  dargestellt  wird.  Es  ist  er- 
sichtUch,  daß  dessen  Fasern  ganz  vorwiegend  die  Entleerung  des 
linken  Herzens  bewkken  müssen.  Wären  sie  allem  da,  so  müßte 
sich  die  linke  Kammer  bei  der  Systole  verlängern."  Diese  Ver- 
längerung (diu-ch  die  Alleinarbeit  der  horizontalen)  wird  verhmdert 
durch  die  vielen  schrägen  Fasern,  welche  die  Mittelschicht 
klammerartig  umgeben.  Die  letzteren  würden  eine  Verkürzimg 
der  Kammer  bewirken,  verhindert  wird  es  aber  durch  Emschaltung 
der  Quermuskeln.    „Wemi  also  beide  Systeme  von  Muskelfasern 
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sich  bei  ihrer  Ziisammenziehung  die  Wage  halten,  so  muß  der 
linke  Ventrikel  während  der  Systole  nur  im  Querdm-chmesser  ver- 
kleinert werden.  Die  Längenmaße  müssen  im  wesentlichen  unver- 
ändert bleiben."*) 

Aus  dem  gleichen  Zusammenwirken  erklärt  sich  nach  Hesse 
und  Krehl  übereinstimmend  auch  die  Umformung  der  inneren 
Kammerfläche.  Früher  schon  hatte  Hesse  betont,  daß  die  Ring- 
fasern allein  eine  Verlängerung  des  Herzens,  die  Längsfasern  eine 
Verbreiterung  bedingen  würden.  Da  sich  aber  beide  Funktionen 
widersetzen,  so  bleibt  für  beide  Faserarten  nur  ein  Ausweichen 
in  die  Ventrikelhöhle  möghch.  Deshalb  wird  die  innere  Längs- 
schicht in  das  Lumen  der  Höhle  hineingetrieben  und,  da  dieselbe 
für  die  jetzt  gebotene  Fläche  zu  groß  ist,  in  Längsfalten  gelegt; 
dieser  Faltung  ist  bestmimte  Regelmäßigkeit  vorgeschi-ieben  durch 
Anordnung  der  Längsmuskulatur  in  Wülsten.'') 

Ki-ehl  meint:  Bei  der  Zusammenziehung  müssen  die  inneren 
Schichten  der  linken  Kammer  stark  gedrückt  werden,  und  zwar 
nicht  nur  die  mneren  Längs-  sondern  auch  die  inneren  Quer- 
schichten; „denn,  wenn  ein  bandartiger  Ring  durch  centripetale 
Kräfte  so  verengt  wird,  daß  sein  Flächem-aum  unverändert  bleibt, 
so  muß  sich,  wie  eine  mathematische  Berechnung  (Dr.  Starke) 
ergibt,  der  innere  Grenzkreis  procentarisch  stärker  verkleinern, 
als  der  äußere."  Die  Verkleinerung  der  Herzhöhle  finde  so  statt, 
wie  man  ein  Faltenfilter  durch  Verengerung  eines  horizontal  um 
dasselbe  gelegten  Ringes  verengern  würde.    (Wülste!  Trabekeln!) 

Genügen  nun  diese  Erklärungsversuche?  Das  Nein  liegt  sehr 
nahe,  zumal  wir  erfahren  haben,  daß  für  das  Auftreten  des  systo- 
lischen Herzbuckels  überhaupt  keine  Erklärung  vorliegt.  Aber 
weiter  sind  die  übrigen  Deutungen  in  keiner  Weise  einwandfrei 
und  lückenlos.  Gegen  alle  Autoren,  welche  —  und  diese  Auf- 
fassung steht,  wie  wir  sahen,  sehr  im  Vordergrunde  —  die  Rotation 
des  Spitzenanteils  als  Kontraktionseffekt  der  oberflächlichen  Muskel- 
schichten der  linken  Kammer  hinstellen  wollen,  erhebt  sich  ein 
Einwand  durch  die  Frage,  reicht  denn  die  Kraft  dieser  Schichten 
zur  Hervorbringung  der  Bewegungserscheinmig  aus?  Nach  meiner 
Uberzeugung  nicht. 

Die  größte  Dicke  dieser  oberflächlichen  Schicht  schätzt  der 
vielerfahrene  Henle  auf  ca.  Vs  der  Gesamtdicke  der  Herzwand 
imd  dabei  nimmt  dieselbe  gegen  die  Spitze  hin  noch  ab!  Allem 
Anscheia  nach  haben  wir  es  aber  bei  der  ganzen  Bewegung  der 
Herzspitze  mit  Wirkungen  von  ziemlich  erheblicher  Energie  zu  tun 
und  können  wir  deshalb  den  fraglichen  Muskeln  die  ganze  Arbeit 
nicht  zuerkennen.  Dasselbe  gilt  von  den  eigenen  Erklärungsver- 
suchen Brauns:  für  die  beobachtete  Bewegung  ist  die  dafür  in 
Anspruch  genommene  Muskulatur  zu  schwach. 

')  Krehl,  a  a  0. 

")  Hesse,  a.  a.  0.  Seite  341. 
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Hesse  xind  Krehl  besprechen  die  Erklärung  der  Rotations- 
bewegung gleichzeitig  mit  der  der  Unveränderlichkeit  der  Ven- 
trikelläiige.  Im  Prinzip  wäre  ihre  Erklärung  vielleicht  zutreffend, 
die  dahin  lautet,  dafs  die  Erhaltimg  der  Kammerlänge  in  der 
Systole  die  Folge  der  Kombination  aus  der  gleichzeitigen  Kon- 
traktion der  Ring-  und  Längsschicht  ist;  für  die  Einzelheiten  läßt 
sie  jedoch  im  Stich,  ich  komme  darauf  später  zurück.  Die  Achsen- 
di-ehimg  der  Spitze  bleibt  indes  gänzlich  mierklärt,  denn  daß  die 
mächtige  Muskelmasse  des  Spitzenteils  (das  „Mittelstück")  durch 
eine  so  düime  Lage,  wie  es  die  obei-flächliche  ist,  eine  Drehung 
ün  geforderten  Sinne  erfahi-en  könne,  ist,  wie  schon  betont,  nicht 
gut  möghch.  Zmu  mindesten  müßte  eine  Muskulatur  nachgewiesen 
werden,  welche  die  übrige,  deren  Effekt  die  sonst  festgestellten 
Bewegimgserscheinungen  smd,  m  ihrer  Wkkung  so  beemflussen 
könne,  daß  die  Spitze  des  Herzens  eine  Rotation  erfähi-t.  Daß 
sich  aber  auch  dann  an  der  Hand  der  tatsächlichen  Verhältnisse 
noch  Einwände  erheben  ließen,  mag  ganz  bei  Seite  gelassen  werden. 

Auch  Hesses  Worte:  „Die  Faserzüge  umkreisen  das  Herz 
in  der  Richtung  nach  abwärts  und  links"  und  dessen  Folgerung: 
„Da  nun  die  Länge  des  Herzens  nicht  abnimmt,  so  bleibt  von  der 
Komponente  des  Zuges  jeder  Herzfaser  die  horizontale  in  der 
Richtung  der  Basis  übrig  und  diese  dreht  das  Herz  um  die  nicht 
rotierte  Basis":  diese  Ansichten  kann  ich  nicht  als  him-eichend 
anerkennen.  Es  geht  nirgends  aus  seiner  Beschreibung  hervor, 
wo  er  er  jene  „Faserzüge"  sucht;  da  er  sich  sonst  aber  auf  die 
herrschende  anatomische  Lehre  bemft,  kann  er  nicht  gut  etwas 
anderes  gemeint  haben,  wie  jene  besprochenen  oberflächlichen 
Muskelschichten,  denn  sonst  finden  wir  keine  so  ausgesprochene 
Richtung  in  der  Faserung  wieder:  damit  stehen  wü-  aber  wieder 
auf  demselben  Funkte,  wie  vorhin. 

La  Hesses  eigenster  Annahme  bleibt  aber  außerdem  noch  eine 
wesenthche  Lücke.  Wir  hatten  wiederholt  erfahi-en,  daß  er  allein 
einen  Unterschied  im  Bewegungseffekt  des  suprapapillaren  Raumes 
von  dem  zwischen  den  Papillären  gelegenen  betonte,  ohne  daß 
^vir  aber  eine  Deutung  hierfür  kennen  lernen;  in  ihr  hätte  jedoch 
eine  Erklänmg  der  Achsendrehung  enthalten  sein  müssen. 

Uberhaupt  gar  keine  entsprechende  Rücksicht  ist  in  allen 
Erklärungen  auf  den  Tätigkeitsanteil  der  innersten  Wandschicht 
genommen  worden. 

Ich  glaube  damit  die  Punkte  hei'vorgehoben  zu  haben,  die  es 
rechtfertigen,  wenn  ich  früher  sagte,  daß  zwar  eme  Uberein- 
stimmung in  der  Beschreibung  der  Bewegungsvorgänge  bei  den 
in  Betracht  kommenden  Autoren  vorhanden  ist,  in  den  Deutungs- 
versuchen aber  recht  wenig  Klarheit  heiTScht. 

Nun  wird  es  sich  fragen,  geben  denn  meine  oben  beschi'iebenen 
anatomischen  Untersuchimgen  eine  Handhabe,  daß  wir  durch  sie 
zu  einer  besseren,  unzweideutigen   Erklärung  der  Bewegungs- 
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Phänomene  gelangen?  Ich  hoffe  den  Anforderungen  gerecht  zu 
werden  und  ich  glaube,  es  wü-d  sich  herausstellen,  daß  durch 
die  Harmonie  der  Resultate,  nach  der  anatomischen  wie  physio- 
logischen Seite  hin,  eine  wesentliche  Stütze  für  meine  Annahme 
geschaffen  wird. 

Wollen  wir  die  Wirkungsweise  von  Muskeln  überhaupt  er- 
klären, so  müssen  wir  vor  allen  Dingen  ihre  Ansatz-  oder  End- 
punkte und  deren  gegenseitige  Lage  zu  einander  bestimmen. 
Diese  Bestimmung  ist  am  Herzen  allerdmgs  nicht  mit  der  Leich- 
tigkeit herbeizuführen,  wie  an  der  Skelettmuskulatm\  Die  Grund- 
lagen sind  mdes  schon  von  Ludwig  geschaffen,  der  „feste  Punkte" 
beschrieb,  d.  h.  solche  Punkte,  welche  nicht  die  völlige  Beweg- 
lichkeit anderer  besitzen. 

Bei  der  prinzipiellen  Bedeutung  dieses  Nachweises  ist  es 
wohl  angebracht,  Ludwigs  eigene  Worte  anzufühi-en.  Er  sagt'): 
„Es  läßt  sich  mit  Sicherheit  behaupten,  daß  in  der  natürhchen 
Lage  und  Verbindung  des  Herzens  die  Basis  unbeweglicher  ist, 
als  irgend  ein  anderer  Teü  und  zwar  wegen  ihrer  vielfachen  An- 
heftungen an  die  Arterien  und  Vorhöfe.  Von  allen  Teilen  der 
Basis  wird  wiederum  der  Teil  der  Scheidewand  am  unbeweg- 
lichsten sein,  welcher  mit  der  Aorta  verbunden  ist,  weü  er  die 
relativ  festeste  Anlieftung  zeigt  und  weil  hier  die  Muskelmasse 
den  größten  Querschnitt  bietet.  Nächst  ihm  würden  die  Ansatz- 
punkte mu  die  Arteria  pulmonalis,  dann  die  Wand  des  linken  und 
dann  die  des  rechten  Ventrikels  zu  nennen  sein.  Zu  den  festen 
Punkten  zweiter  Ordnung  im  Herzen,  welche  gegen  ihre  nächste 
Umgebung  zwar  unbeweglich,  aber  beweglich  gegen  andere  Herz- 
stellen smd,  dürfen  wii-  wolil  mit  Recht  die  Scheidewand  zählen, 
weil  sie  den  nach  verschiedenen  Richtungen  gehenden  Gegen- 
wirkungen des  rechten  imd  linken  Ventrikels  ausgesetzt  ist,  und 
zugleich  in  den  jedesmaligen  entsprechenden  Querschnitten  eine 
größere  Muskelmasse,  als  die  rechte  und  Imke  Kammerwand  für 
sich  zeigt." 

Diese  („festen")  Pimkte,  die  sich  dadurch  auszeichnen,  daß 
sie  eine  verhältnismäßig  größere  Unbeweglichkeit  besitzen,  sind 
es  also  am  Herzen,  die  wir  mit  den  Ansatzpunkten  der  Skelett- 
muskulatur vergleichen  kömien.  Wenn  wir  aber  auch  Ludwigs 
Auseinandersetzungen  voll  acceptieren  können,  so  klingt  es  doch 
befremdlich,  daß  er  „die  Wand  des  linken  und  dann  die  des 
rechten  Ventrikels"  zu  den  festen  Punkten  rechnet.  Ein  Miß- 
verständnis unsererseits  kann  als  völlig  ausgeschlossen  gelten, 
wenn  man  Ludwigs  spätere  Angaben  vergleicht  und  dort  findet, 
daß  er  ausführt:")  „Da  der  Papülarmuskel  frei  in  die  Herzhöhle 

>)  Ludwig,  Über  den  Bau  und  die  Bewegung  der  Herz  Ventrikel. 
(Zeitschrift  für  rationelle  Medizin,  1849.    Seite  201/202.) 

«)  C.  Ludwig,  Lehrbuch  der  Physiologie  des  Menschen.  2.  Aufl.  1861. 
Seite  81. 
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ragt,  so  wird  er  bei  seiner  Verkürzung  sich  gegen  die  Wand  zu- 
rückziehen und  somit  einen  Zug  von  innen  und  oben  nach  außen 
imd  unten  gegen  die  Klappe  üben."  Was  die  Papillannuskeln 
anlangt,  so  gehe  ich  gleich  darauf  ein;  daß  aber  die  freie  Wand 
selber  kein  „fester  Punkt"  sein  kann,  wird  klipp  und  klar  durch 
die  physiologische  Beobachtung  erwiesen,  ja  diese  lehrt  sogar,  daß 
die  Außenwand  der  Kanunei-n  zu  den  allerbeweglichsten  Stellen 
des  Herzens  rechnet!   Also  darm  müssen  wir  Ludwig  berichtigen. 

Nun  aber  führt  eine  Überlegung  zu  der  bemerkenswerten 
Tatsache,  daß  sich  in  dieser  beweglichen  freien  Ventrikelwand 
doch  noch  ein  Ruhepmikt,  also  ein  „fester  Punkt"  nachweisen  läßt. 

Die  hergehörigen  Überlegungen  lehnen  sich  an  meine  Aus- 
führungen über  die  Klappenmuskulatur  an :  sie  sind  als  fundamen- 
taler Grundsatz  der  Ausgangspunkt  für  diesen  ganzen  Teil  meiner 
Arbeit,  den  anatomischen  wie  physiologischen,  geworden.  Nach- 
träglich fand  ich  bei  Hesse  einen  Passus,  der  denselben  Gedanken 
beginnt,  aber  nicht  die  notwendigen  Schlußfolgerungen  zieht. 
Nebenbei  —  ich  betonte  das  früher  schon  —  geht  meme  Be-- 
hauptimg  ohnedies  über  den  von  Hesse  begrenzten  Umfang 
liinaus. 

Bei  Hesse  findet  sich  nämlich  folgendes:  „An  jedem  Herzen, 
das  in  der  dilatierten  Form  erhärtet  ist,  kann  man  sich  über- 
zeugen, daß  das  vordere  Klappensegel  mit  seinen  Chorden  nicht 
schlaff  herabhängt,  sondern  geradlinig  zwischen  seinen  Befestigungs- 
punkten ausgespannt  ist.  Wenn  nun  das  Segel  in  der  Systole 
eine  Knickung  erfährt,  so  müssen  sich  seine  oberen  und  unteren 
Befestigungspunkte  näher  treten,  da  das  Sehnengewebe  der  Klappe 
eine  nennenswerte  Dehnung  nicht  zuläßt.  Der  Papillarmuskel 
würde  demnach  in  der  Systole  eme  solche  Dislokation  zu  erfahren 
haben,  daß  seine  Spitze  dem  befestigten  Rande  der  Klappe  näher 
tritt."  „Hiermit  sind  nicht  nm-  die  Angaben  der  meisten  Autoren 
in  Widerspruch,  sondern  die  Gleichzeitigkeit  der  Kontraktion  der 
Papillarmuskeln  und  der  Ventrikelmuskulatur  erweckt  von  vorn- 
herein die  entgegengesetzte  Erwartung".  Er  führt  nmi  einen  Ver- 
such an,  der  eine  direkte  Messung  der  fraglichen  Abstände  er- 
möghcht  und  schließt  dann:  „es  zeigte  sich  ganz  ausnahmslos, 
daß  die  Spitzen  der  Papillarmuskeln  sich  dem  Aortenostium  m 
horizontaler  Richtung  sehr  bedeutend  genähert  hatten,  während 
ihr  senkrechter  Abstand  von  der  Ebene  der  Atrioventrikular- 
Öflxiung  unverändert  war,  öfters  aber  auch  um  einige  Millimeter 
abgenommen  hatte." 

Mit  diesen  Ausführungen  ist  Hesse  den  Anschauungen  ent- 
gegengetreten, wie  wir  sie  von  Ludwig  an  finden,  daß  die  Pni. 
bei  der  Systole  die  „gestellten"  Klappen  nach  abwärts  ziehen  und 
so  zur  besseren  Entleerung  des  Ventrikels  beitragen  sollen.  Diese 
und  ähnhche  Ansichten  können  unter  keinen  Umständen  zu  Recht 
bestehen. 
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Wollten  wir  eine  solche  Funktion  anerkennen,  so  wäre  das 
nur  möglich,  wenn  wir,  wie  Ludwig  es  tat,  die  Kammerwand  als 
festen  Punkt  ansehen;  daß  dazu  aber  die  positive  Beobachtung 
im  Gegensatz  steht,  war  schon  erwähnt. 

Aber  ganz  abgesehen  hiervon  stellt  sich  jener  Annahme  noch 
ein  sehr  wichtiger  Punkt  entgegen:  es  folgt  aus  anatomischen 
Tatsachen  nämlich  unzweifelhaft,  daß  die  Vorstellung,  als  könnte 
dm-ch  die  Kontraktion  der  Pm.  überhaupt  eine  Lage- 
veränderung der  Klappensegel  bedingt  werden,  ganz  un- 
möglich ist.    Ich  hatte  schon  bei  Besprechung  der  Klappen- 
muskulatur auf  den  anatomischen  und  physiologischen  Unterschied 
zwischen  den  Chorden  ein  und  desselben  Klappensegels  aufmerk- 
sam gemacht:  danach  wäre  ein  Abwärtsziehen  des  Klappensegels 
aber  nm-  dann  für  die  Pm.  möglich,  wenn  sie  lediglich  oder  vor- 
zugsweise einen  Zug  durch  Vermittelung  der  Chorden  ausüben 
kömiten,  welche  mehr  oder  weniger  nahe  dem  freien  Rande  der 
Klappe  inserieren,  d.  h.  also  geradezu,  wenn  man  sich  die  ba- 
salen Sehnenfäden  mit  ihrer  andersartigen  Funktion  fort- 
denkt; denn  alle  Chorden  inserieren  gleichmäßig  an  der  Kuppe 
der  Papillären,  nach  oben  hin  stehen  die  basalen  Chorden  jedoch 
ebensoviel  mit  dem  Atrioventrikularring,  wie  mit  der  Klappe,  aber 
nicht  mit  dem  eigentlichen  freibeweglichen  Teil  des  Klappensegels 
in  Beziehung:  ihre  Gegenwart  wäre  bei  der  angenommenen  Pm.- 
Funktion  also  nicht  nur  nicht  gleichgültig,  sondern  geradezu  em 
Hemmnis.  Es  müßte  nämhch  durch  die  Pm.,  wenn  sie  das  Klappen- 
segel herabziehen  sollten,  der  Widerstand  der  ganzen  äußeren 
Wand  des  suprapapillaren  Raums  mit  überwunden  werden,  indem 
diese  in  vertikaler  Richtung  komprmiiert  würde,  oder  aber  es 
müßten  die  verschiedenen  Sehnenfäden  desselben  Papillären  in 
verschieden  starke  Spamiung  versetzt  werden  können.  Beide  An- 
nahmen sind  gleich  unmöglich.    Und  wenn  wir  uns  dabei  gleich- 
zeitig der  einfach  feststehenden  Tatsache  erinnern,  daß  die  freie 
Kammerwand  durchaus  kein  „fester  Punkt"  sein  kann,  so  bleibt 
uns  nichts  übrig,  als  eine  mit  solchen  Voraussetzungen  rechnende 
Deutung  der  Funktion  der  Pm.  prinzipiell  und  gänzlich  fallen 
zu  lassen. 

Noch  ein  Faktum  möchte  ich  anführen,  welches  für  mich  in  dem 
eben  ausgesprochenen  Sinne  eindeutig  redet.  Es  kommt  gelegent- 
lich ein  Muskelbündel  vor,  das  von  der  Spitze  des  vorderen  Pm.  als 
ca.  2  mm  dicker,  runder  muskulöser  Strang  gerade  nach  oben  zieht 
und  ca.  V2  cm  unterhalb  des  Atrioventrikularringes  in  der  Kamm er- 
Avand  inseriert,  also  überhaupt  garnicht  mit  der  Klappenbasis  in 
Berührung  kommt.  (Tafel  I ,  Fig.  2,  *).  Dieser  inkonstante  Muskel- 
strang deutet  doch  unzweifelhaft  darauf  hm,  daß  die  Kontraktion 
des  zugehörigen  Pm.  unmöglich  ein  Herabziehen  des  Klappensegels 
bewirken  kann,  denn  wenn  irgendwo,  so  müßte  in  diesem  Falle 
die  oben  namhaft  gemachte  Konsequenz  eintreten,  daß  der  Pm. 
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gleichzeitig  den  mit  ihm  in  direkter  Verbindung  stehenden  Wand- 
bezii-k  mit  herabziehen  müßte.  Verständlich  wird  die  Gegenwart 
dieses  an  sich  unscheinbai-en  Muskelstranges  vielmehr  nur,  wenn 
sich  die  Funktion  der  Papillären  in  dem  unten  zu  besprechenden 
Modus  vollzieht. 

In  Wh-khchkeit  besitzen  die  basalen  Sehnenfäden,  wie  wir 
erfuhi-en,  stets  eine  unveränderHche  Länge,  sie  sind  in  jeder  Phase 
der  Systole  oder  Diastole  straft"  zwischen  ihi-en  Insertionspunkten 
ausgespannt.  Mit  anderen  Worten:  die  Kuppe  derPm.  muß 
sich  stets  in  demselben,  sich  immer  gleichbleibenden 
senkrechten  Abstände  von  der  Klappenbasis,  d.  h.  dem 
Atrioventrikularringe  befinden.  Kontrahieren  sich  die 
Papillären,  so  kann  hierdurch  also  in  diese  m  Verhältnis 
auch  gar  keine  Änderung  eintreten:  ihre  Spitze  muß  dem- 
nach als  „fester  Punkt"  angesehen  werden.  Wir  haben 
damit  dasselbe  Resultat,  was  Hesse  durch  umständliche  und 
schwierige  Messung  festgelegt  hat;  außerdem  ergibt  sich  hieraus 
noch  die  physiologische  Begründung  für  Hesses  Annahme,  die  Pa- 
pillären als  Grenze  der  beiden  Kammerhälften,  des  supra-  und 
interpapiUaren  Raumes  anzusehen. 

Von  hier  an  führen  mich  nun  meine  Schlußfolgerungen  über 
eigene  Wege:  etwas  anderes  bleibt  bei  der  obigen  prinzipiellen 
Differenz  ja  garnicht  übrig.  Als  nächste  unausbleibliche  Folgerung 
der  eben  gemachten  Auseinandersetzung  erhalten  wir:  wenn  sich 
die  Pm.  kontrahieren,  so  besteht  keine  andere  Möglichkeit,  —  an- 
genommen zunächst  nur,  daß  ihi'e  Kraft  zu  solcher  Wirkimg  aus- 
reicht —  als  daß  sie  ihrem  Fußpunkt,  d.  h.  der  Stelle,  an 
der  sie  aus  der  Kammerwand  hervortreten,  eine  Be- 
wegung erteilen.  Etwas  anderes  ist  nach  der  anatomischen 
Anordnung  ganz  ausgeschlossen;  welche  Bewegung  sie  diesem 
Punkte  erteilen,  das  ist  eine  Frage  für  sich,  die  weiter  beant- 
wortet werden  muß. 

Die  Kraft  hierzu  müssen  wir  den  Pm.  des  linken  Ventrikels 
ohne  weiteres  zugestehen:  ein  Blick  auf  ihre  Muskelmasse  genügt 
schon  dazu,  dann  aber  ist  für  mich  die  Frage  noch  leichter  er- 
ledigt, da  nach  der  von  mk*  vertretenen  Auffassimg  der  Begriff 
Papillären  viel  weiter,  als  bisher,  gefaßt  werden  muß  imd  wir  ganz 
namhafte  Bezirke  der  Ventrikelwand  dem  hinzuzurechnen  haben. 
Funktionell  gehören  auf  alle  Fälle  die  Muskelzüge  hierher,  die  in 
unmittelbarem,  untrennbarem  Zusammenhang  mit  den,  allgemein 
Pm.  genannten,  Gebüden  stehen. 

Aus  meinen  anatomischen  Schilderungen  ging  als  Resultat 
hervor,  daß  man  ki  dem  Spitzenteil  des  linken  Ventrikels  ein 
förmliches  Muskelsystem  nachweisen  kann,  welches  einen  über- 
wiegenden Teü  der  gesamten  Wanddicke  dieses  Abschnittes  ein- 
nimmt, von  der  Herz.spitze  bis  ziu-  Kuppe  der  Papillären  reicht 
und  zu  diesen  letzteren  in  ganz  bestimmten  Beziehungen  steht. 
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Die  Beziehungen  gehen  so  weit,  daß  man  ohne  weiteres  sagen 
kann,  die  eigentlichen  Papillären  und  dieses  Muskelsysteni  bilden 
eine  anatomische  Einheit,  die  Papillären  smd  nichts,  als  die  freien, 
mit  den  Chorden  als  Sehnen  in  Verbindung  tretenden  Enden  dieses 
Systems.  Da  wir  ferner  soeben  gefunden  hatten,  daß  die  Spitzen 
der  beiden  Pm.  des  linken  Ventrikels  als  „feste  Punkte"  gelten 
müssen,  so  muß  die  Wirkung  der  Pm. -Kontraktion  nicht 
allein  in  einerLageveränderungihrer Fußpunkte,  sondern 
in  ursächlichem  Zusammenhange  damit  auch  in  einer  be- 
stimmten Bewegung  des  gesamten  Spitzenteils  des 
Herzens  gesucht  werden.  Damit  geht  meine  Behauptung 
schon  bei  weitem  über  die  Hesses  hinaus,  denn  es  kommt  nicht 
allein  die  Gleichzeitigkeit  der  Kontraktion  von  Pm.  und  Ven- 
trikelwand in  Frage,  sondern  der  anatomische  Bau  zwingt  zu  einer 
ganz  gesetzmäßigen,  gemeinsamen  Arbeitsbetätigung. 

Einen  festen  Punkt  hätten  wir  für  dieses  System  also  in  der 
Spitze  der  Pm.  kennen  gelernt;  gibt  es  nun  für  die  Muskulatur 
des  interpapillaren  Raumes  noch  einen  zweiten?  Die  Ant- 
wort darauf  hat  Ludwig  gegeben,  indem  er,  wie  schon  angeführt, 
das  Septum  als  festen  Punkt  zweiter  Ordnung  bezeichnete,  und 
ins  Septum  sahen  wir  ja  die  Lamellen  sich  einsenken.  Nebenbei  ge- 
sagt, werden  wir  später  noch  einen  dritten  Fixpunkt  kennen  lernen. 

Mit  der  Feststellung  dieser  Punkte,  finde  ich  aber,  ist  em 
wesentliches  Bedenken  gegen  Konstruktionsversuche  der  Be- 
wegmigserschemungen  am  Herzen  gefallen.  Indes,  wenn  wir  an 
die  Konsti-uktion  selber  herantreten,  begegnen  wir  gleich  neuen 
Einwänden:  mit  Ludwigs  Namen  sind  sie  verbmiden  und  von  allen 
späteren  Antoren  ohne  weiteres  acceptiert.  Er  sagt  nämlich:') 
„Um  mit  Hilfe  der  Theorie  die  resultierende  Wirkung  aller  Herz- 
fasern zu  bestimmen,  wäre  es  zuerst  nötig,  die  Richtung  der  Kon- 
traktion jeder  Faser  auszumitteln,  welche  aber  wiederum  von  ihrem 
Verlaufe'  imd  der  gegenseitigen  Lage  ihi-er  festen  Punkte  abhängig 
ist.  Diese  beiden  ersten  Forderungen  lassen  sich  aber  nicht  mit 
hinreichender  Schärfe  erfüllen."  ....  Es  folgt  seine  oben  wieder- 
gegebene Ansicht  über  die  festen  Punkte  und  dann  fähi't  er  fort: 
„Aber  auch  mit  Feststellung  der  erwähnten  Bedingmigen  würde 
der  Forderung  der  Theorie  nur  genügt  werden  können,  wenn  man 
zugleich  angeben  könnte,  welche  Einflüsse  auf  den  Grad  und  die 
Richtung  der  Faserkontraktion  dm-ch  die  seithchen  Drücke  der 
Fasern  aufeinander  ausgeübt  würden,  Drücke,  welche  bedmgt 
werden  durch  die  Gestaltsveränderungen  der  Fasern  wähi-end  ihrer 
Zusammenziehmig  und  der  mnigen  und  vielfachen  Berührung  der 
nach  mannigfachen  Richtungen  um  einander  gewickelten  Fasern." 

Die  Einwände  Ludwigs  sind  aber  für  uns  nicht  mehr  gültig, 
demi  seme  Auffassung  von  der  Konstitution  der  Herzwand  war  eine 


^)  C.  Ludwig,  Über  den  Bau  etc.  Seite  201. 
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schematisierende,  jedenfalls  eine  andere,  als  ich  sie  vertreten  habe. 
Dadiu'ch  rechtfertigen  sich  zwar  von  seinem  Standpunkt  aus  seine 
Worte,  füi-  uns  sind  aber  die  grundscätzlichen  Voraussetzungen  be- 
deutend verschoben:  die  Bedenken  müssen  daher  in  einem  ver- 
änderten Lichte  erscheinen.  Meine  Gegenbehauptung  lautete :  wir 
müssen  die  gesamte  komplizierte  Herzbewegung  in  ihre  ver- 
schiedenen Komponenten  zerlegen,  zunächst  also  die  Bewegung 
eines  einzelnen  Herzabschnittes  analysieren.  In  einem  solchen 
können  wir  aber,  wie  meine  anatomischen  Schilderungen  ergaben, 
sehi"  wohl  bestimmte  Muskelgruppen  mit  einer  gewissen 
Selbständigkeit  nachweisen;  weiterwollte  ich  die  Zergliedermig 
der  Herzmuskulatur  nicht  getrieben  wissen.  Ich  hatte  das  als 
Kichtschnur  füi-  die  anatomische  Untersuchung  hingestellt  und 
lege  das  gleiche  Prmzip  auch  für  die  physiologische  Besprechimg 
zu  Grunde:  so  lange  wir  die  Muskelzüge  in  einem  Herzabscluiitt 
anatomisch  als  geschlossene  Masse  mühelos  von  benachbarten 
differenzieren  können,  so  lange  müssen  wir  sie  auch  als 
physiologisch  selbständige  Faktoren  behandelnund  ihnen 
eine  eigene  bestimmte  Funktion  zuerkennen.  Indem  wir 
dann  die  Funktion  dieser  selbständigen  Gruppe  nach 
physikalischen  Gesetzen  mit  den  übrigen  kombinieren, 
erhalten  wir  das  Gesamtbild.  Wir  können  auf  diese  Weise 
also  entgegen  Ludwig  ganz  und  völlig  von  einem  unkontrollier- 
baren, gegenseitigen  Einfluß  abstrahieren,  ein  Urteil,  das  nur  aus 
der  difi'erenten  früheren  Anschauung  von  der  Verlaufsrichtung  der 
Muskeln  sich  ergibt.  Auf  diesem,  bisher  für  mimöglich  gehaltenen 
Wege,  hoffe  ich,  zu  meinem  Ziele  zu  gelangen:  der  eben  genamite 
einfache  Satz  ist  das  Fundament  der  folgenden  Konstruktionen, 
und,  kann  ich  hinzusetzen,  er  wird  mir  zur  Richtschnur  dienen, 
auch  wenn  ich  nicht  ständig  auf  üm  verweise,  zumal  diese  Hm- 
weise  nur  Wiederholungen  der  oben  mitgeteilten  anatomischen 
Daten  wären. 

An  jedem  Pm.  hatte  ich  auf  zwei  anatomische  Komponenten 
hingewiesen,  eine  trabekuläre  und  eine  intramurale  Portion,  die 
sich  ineinander  schieben  imd  dadm-ch  die  Kammerwand  konsti- 
tuieren, dann  aber  auf  eine  sehr  wichtige  Tatsache,  dafs  eigentlich 
die  gesamte  Muskulatur  der  Papillären  asymmetrisch  angeordnet 
ist,  indem  ihre  Masse  einseitig  die  Richtmig  über  die  seitliche 
und  vordere  Wand  der  Kammer  hin  zum  vorderen  Teil  des  Septum 
einschlägt. 

Zunächst  also  die  Konstruktion  der  Funktion  der  Einzelkom- 
ponenten des  Pm.-Systems. 

AUe  Muskellamellen,  welche  die  trabekuläre  Portion  der 
beiden  Papillären  büden,  verlaufen  im  diastohschen  Herzen 
in  nach  außen  gewölbtem  Bogen  zur  Spitze  hin  entsprechend  der 
Ausbuchtung  der  erschlafften  Kammer  wand.  Bei  der  Kontraktion 
streben  natürlich  solche  Muskeln  aus  der  bogigen  in  die  gerade 
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Richtung,  wir  finden  sie  daher  im  systolischen  Herzen  als  ver- 
hältnismäßig gradgerichtete  dicke  Muskelwülste.  Als  Effekt 
dieser  Streckung  muß  sich  eine  ihrer  Kraft  entsprechende  Ein- 
buchtung der  mit  ihr  verbundenen  Ventrikelwand  ergeben.  Das 
ist  von  allen  Autoren  gleichmäßig  zugegeben.  Am  einfachsten 
liegen  diese  Verhältnisse  am  hinteren  Pm.,  dessen  trabekuläre 
Portion  beinahe  in  vertikaler  Richtung  in  die  Nähe  der  anato- 
tomischen  Herzspitze  zieht. 

Die  Hauptmasse  dieses  Papillären  besteht  indes  aus  den 
fächerförmig  ausstrahlenden  intramuralen  Lamellen,  bei  deren 
Funktion  wir  uüqs  ihrer  asymmetrischen  Anordmmg  erinnern  müssen, 
sowie  der  Tatsache,  daß  sie  als,  im  anatomischen  wie  physiolo- 
gischen Sinne,  verhältnismäßig  selbständige  Bildung  nur  im  Bereiche 
der  freien  Wand  des  Spitzenteils  der  linken  Kammer  anzu- 
sehen waren.  Denken  wir  uns  nun  diese  letzten  einstweilen 
allein  in  Tätigkeit,  so  werden  sie  eine  Verkürzung  ihrer  Verlaufs- 
strecke zwischen  der  Kuppe  des  Pm.  auf  der  einen  und  dem 
vorderen  Septumrande  —  ihrer  zweiten  Insertion  —  auf  der  an- 
deren Seite  bewirken.  Diese  Verkürzung  bedeutet  aber  eigentlich 
nichts  anderes,  als  eine  quere  Verengerung  des  Kammerraumes 
an  dieser  Stelle,  eine  Annäherung  der  freien  Wand  an  das  Septum. 
Indes  kann  diese  Verengerung  nicht  an  allen  Stellen  gleichmäßig 
erfolgen. 

Die  Richtung  der  Lamellen  geht  bekanntlich  in  dem  Pm. 
selber  fast  vertikal  zu  dessen  Spitze  in  die  Höhe,  in  der  Kammer- 
wand schräger,  der  Horizontalen  sich  etwas  nähernd,  im  Septum 
finden  wir  sie  quergerichtet:  also  im  ganzen  mit  leicht  spiraligem 
Verlauf.  Im  tätigen  Muskel  wird  sich  diese  Spirale,  deren  Enden 
festgehalten  sind,  zu  strecken  suchen  müssen.  Die  größte  Be- 
wegungsexkursion muß  daher  der  Bogen  der  Spirale,  also  der 
linke,  freie  Rand  der  Kammerwand  erfahren,  der  neben  der  im 
zirkulären  Sinne  zu  denkenden  Annähermig  an  das  Septum  eine 
kleine  Hebung  nach  vom  und  oben  erfahren  wird. 

Eine  Bedingimg  für  das  Zustandekommen  dieser  Bewegimg 
ist  nun  aber  nicht  nur  die  Fixierung  der  Spitze  des  Pm.,  son- 
dern auch  die  seines  ganzen  rechten,  hinteren  Randes. 
Ich  habe  dieselbe  zunächst  als  selbstverständlich  vorausgesetzt, 
sie  findet  jedoch  auch  durch  die  Anatomie  ihre  volle  Begründimg. 
Die  muskulösen  Verbindungen  des  hinteren  Randes  des  Papillären 
mit  den  angrenzenden  Kammer-  und  hinteren  Septumpartien, 
also  dem  „festen  Punkte",  sind  kurz,  verlaufen,  ohne  daß  sich 
eine  Gruppe  von  irgendwie  hervorstechender  Selbständigkeit  auf- 
finden ließ,  nahezu  einander  parallel  an  den  Rand  des  Papillären. 
Dementsprechend  fehlt  natürlich  jede  einseitige  Krafteinwirkung 
auf  einzelne  Bezirke  dieses  Randes;  die  ohne  weiteres  aus  allge- 
meinen Gründen  als  gleichzeitig  vorauszusetzende  Tätigkeit  der 
Verbmdungszüge  kann  daher  eine  Bewegungs-  oder  Lageänderung 
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nicht  hervorbringen,  als  Effekt  derselben  bleibt  deshalb  nur  die 
Feststellung  des  Randes  anzunehmen  übrig.  Mit  dieser  Folgenuig 
haben  wir  die  zu  Anfang  kurz  erwähnte  Tatsache  gefunden,  dal 
in  dem  hinteren,  rechten  Rande  des  hinteren  Pm.  ein  „fester 
Punkt"  vorhanden  ist,  eigentlich  eine  feste,  vertikal  gestellte 
Stützlinie.  Nach  der  Herzspitze  zu  wird  diese  Fixation  noch  er- 
höht durch  die  Kontraktion  der  den  Pm.  von  außen  umfassenden, 
vom  oberflächlichen  Längswulst  des  Septrmi  herstammenden  La- 
mellen, weiter  nach  oben  von  den  ebenso  verlaufenden  Zügen 
der  oberflächlichen  Lage  der  mittleren  Septumschicht. 

Weiter:  Bei  der  Präparation  des  vorderen  Pm.  hatte  sich 
ergeben,  daß  nur  ein  kleiner  Teil  seiner  trabekulären  Portion 
in  die  Nähe  der  Herzspitze  zieht,  während  der  in  seiner  Masse 
weit  überwiegende  Teil  über  die  vordere  Kammerwand  hinweg 
zum  Septum  geht,  in  diesem  in  der  Richtung  nach  hinten  unten, 
somit  in  seiner  V erlauf srichtimg  ebenfalls  eine  Spirale  bildet. 
Soweit  nun  dieser  Wulst  die  intramurale  Portion  des  hinteren 
Pm.  kreuzt  und  deckt  —  und  dies  ist  der  Fall  im  Bereich  der 
imteren  zwei  Drittel  seiner  Länge  —  finden  wir  keine  irgend- 
wie nennenswerten  Verbindungen  zwischen  beiden;  eine  dnekte 
Fixation  seines  rechten,  hinteren  Randes  in  diesem  Abschnitt  wäre 
also  bei  der  Systole  nicht  in  der  gleichen  Weise  vorhanden,  wie 
am  hinteren  Pm.  Die  notwendige  Festlegung  findet  sich  aber 
doch  vor,  allerdings  in  anderer  Weise,  nämlich  dadurch,  daß  —  wie 
ich  früher  beschrieb  —  Lamellen  der  unteren  Spitze  des  „hinteren 
keilförmigen  Längswulstes"  des  suprapapillaren  Raumes  sich  in  die 
Substanz  des  Papillären  an  der  unteren  Grenze  von  dessen  obersten 
Drittel  einsenken.  Außerdem  aber  sorgt,  und  das  ist  die  Haupt- 
sache, die  Kontraktion  der  intramuralen  Lamellen  des  hinteren 
Papillären,  welche  die  trabekulären  des  vorderen  von  außen  mn- 
fassen,  in  gleichem  Sinne.  Notwendig  ist  die  Festlegung,  weil 
wir  ebenfalls  mit  dem  asymmetrischen  Bau  des  Pm.  zu  rechnen 
haben.  ' 

Denken  wir  uns  auch  hier  einstweilen  den  Fall,  daß  sich 
dieser  vordere  Pm.  allein  kontrahiert,  so  werden  für  seinen  trabe- 
kulären Teil  zwei  Folgen  zu  bedenken  sein.  Die  während  der 
Diastole  in  Bogenform  verlaufenden  Bündel  werden  in  der  Systole 
sich  möglichst  gerade  strecken,  und  dadurch  wird  erstens  ganz  all- 
gemein die  freie  Ventrikelwand  gegen  das  Septum  bewegt  wer- 
den; zweitens  aber,  weil  der  größere  Teil  der  trabekulären  Portion 
gleichfalls  in  Spiralform  über  die  vordere  Wand  Aveggeht,  wird 
diesem  Teil  der  Kammerwand  eine  entsprechende  Bewegung  mit- 
geteilt werden  müssen,  genau  in  der  Weise,  wie  wir  das  eben 
von  der  intramm-alen  Portion  des  hinteren  Pm.  erfuhren.  Die 
ganze  eigenartige  Bewegungserscheinung  erklärt  sich  also  lediglich 
als  Folge  der  Streckung  der  in  der  Ruhe  in  Bogenform  zwischen 
den  Ruhepunkten,  der  Spitze  der  Papillären  oben,  dem  vorderen 
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Septiimrande  unten,  ausgespannten  Muskeln.  Eine  gegenseitige 
Annäherung  der  beiden  Ruhepunkte  in  der  Vertikalen  ist  aus- 
geschlossen, denn  die  Spitze  der  Papillären  behält  ja  stets  ihren 
vertikalen  Abstand  vom  Atrioventrikularrmg;  das  Septuui  ist,  wie 
Mm-  aus  physiologischen  Experimenten  schon  wissen,  ebenfalls 
keiner  Lokomotion  fähig,  ist  vielmehr  ein  Fixpunkt,  mit  anderen 
Worten:  eine  Verkürzung  der  Länge  des  interpapillaren  Herzab- 
schnittes kami  in  der  Systole,  durch  die  Zusammenziehung  der 
bisher  besprochenen  Lamellen  der  Pm.,  nicht  eintreten. 

Die  intramurale  Portion  des  vorderen  Pm.  verläuft 
anatomisch  dem  oberen  Rande  der  intramuralen  des  hinteren  Pm. 
parallel,  übt  also  entsprechend  dieser  Verlaufsrichtung  eine  ana- 
loge Wirkung  aus.  Bei  ihrer  Kontraktion  wird  ihr  eigener  Pm., 
mit  ihm  der  entsprechende  Wandbezirk  der  Kammer  dem  Septum 
in  horizontaler  Richtmig  genährt  werden  müssen.  Eine  kleine 
Modifikation  wird  diese  Aktion  nur  dadmch  erleiden,  daß  ihr 
Einfluß  allein  auf  den  vorderen,  schmalen  Ventrikelbezirk  sich 
erstrecken  kann,  der  zwischen  dem  Pm.  und  dem  Septum  liegt: 
es  muß  sich  im  Prinzip  ebenso,  wie  wir  es  bei  der  entsprechen- 
den Portion  des  hinteren  Papillären  gesehen  haben,  eine  Neigung 
zur  sphaligen  Drehung  dieses  Kammerbezirkes  herausstellen,  fi-ei- 
lich  kann  dieselbe  nur  schwach  ausfallen,  da  der  Angriffspunkt 
der  Kraft  zu  nahe  dem  Fixpunkt  gelegen  ist  und  der  Verlauf 
der  Muskulatur  sich  stellenweise  schon  stark  der  Horizontalen 
nähert:  es  folgt  das  aus  der  Anwendung  der  physikalischen 
Hebelgesetze. 

Außer  diesen  Folgen,  die  allein  aus  der  Längenverkürzung 
der  in  Tätigkeit  tretenden  Muskeln  resultieren,  haben  wh  zu  be- 
denken, daß  gleichzeitig,  während  der  Muskel  an  Länge  verliert, 
sein  Dickendurchmesser  zunimmt:  „das  Volum  des  Muskels  bleibt 
bei  der  Kontraktion  unverändert,  so  daß  er  in  einer  Richtung 
gewinnt,  was  er  in  der  entgegengesetzten  verliert."  (Hesse.)  Es 
kommt  dm-ch  diesen  Vorgang  einerseits  zum  Verschwinden  der 
diastolischen,  trabekulären  Netze  wegen  der  engen  Aneinander- 
lagerung  der  einzelnen  Maschen  und  andererseits  wieder  als  direkte 
Folge  hiervon  zur  Bildung  der  auf  der  Kammer-Innenfläche  aus 
der  Wand  hervorspringenden  Längswülste,  die  im  wesentlichen 
durch  die  trabekulären  Portionen  der  beiden  Papillären  repräsentiert 
werden.  Es  ist  diese  Tatsache  schon  wiederholt  betont  worden 
(Hesse,  Krehl),  sie  muß  natürlich  auch  zur  Verkleinerung  des 
Kammerraumes  beitragen.  Näher  hierauf  einzugehen,  ist  an  dieser 
Stelle  unnötig. 

In  Wirklichkeit  haben  wir  es  nun  aber  nicht,  wie  die  Kon- 
struktion bis  dahin  annahm,  mit  der  isolierten  Wirkmig  einer 
oder  der  anderen  dieser  Komj)onenten,  sondern  mit  der  gemein- 
samen Aktion  aller  dieser  einzelnen  Komponenten  zu  tun.  Zu 
deren  Bemteilimg  ist  es  erforderlich,  zunächst  das  Nebenemander 
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der  verschiedenen  Richtungen  zu  berücksichtigen,  in  denen  die 
kontraktilen  Kräfte  wirksam  sind.  Wir  haben  gesehen,  daß  von 
den  vier  Muskel-Komponenten  dreien:  der  trabekulären  Portion 
des  vorderen,  sowie  den  intramuralen  Portionen  beider  Pm.,  in- 
folge ilires  anatomischen  Verlaufes  die  gleichen  physiologischen 
Wirkungen  zukommen,  in  gewissem  Unterschiede  von  dem  trabe- 
kulären Teil  des  hinteren  Pm.  Funktionell  stellen  also  die  tra- 
bekulären Portionen  der  beiden  Papillären  nicht  ganz  kommen- 
surable Größen  dar. 

Es  hat  sich  nämüch  herausgestellt,  daß  alle  drei  zuerst  ge- 
naimten  Komponenten  mit  ihrer  Kontraktion  zu  einer  Bewegung 
der  freien  seitlichen  und  vorderen  Wand  des  Ventrikels  führen, 
während  der  trabekuläre  Teil  des  hinteren  Pm.  hierauf  nm  einen 
ganz  mitergeordneten  Einfluß  gewinnt,  vielmehr  im  wesentlichen 
dm-ch  seine  Zusammenziehung  einen  festen  Punkt,  einen  sicheren 
Stützpimkt  für  die  Bewegung  der  zu  ihm  gehörigen  intramuralen 
Portion  schafft. 

Soweit  nun,  wie  ich  im  anatomischen  Teil  ausgeführt  habe, 
die  Wm-zelgebiete  der  beiden  Papillären  die  Kammerwand  bilden 
helfen,  finden  wir  an  ihnen  einen  gemeinsamen  Typus  ausge- 
sprochen: sie  besitzen  einen  spiraligen  Verlauf,  der  ganz  im  all- 
gemeinen im  gleichen  Sinne  ausgesprochen  ist,  im  einzelnen  fi-ei- 
lich  Modifikationen  enthält.  Analog  gestaltet  sich  demnach  auch 
die  Funktion  übereinstimmend.  Aus  diesem  Grunde  haben  wü- 
vom  physiologischen  Standpunkte  aus  das  Recht,  die  verschie- 
denen Portionen  der  Papillären  als  Synergeten  zu  be- 
zeichnen, wobei  natürlich  jedem  einzelnen  Teü  seine  spezielle 
Aufgabe  zufällt. 

Die  hauptsächlich  in  Betracht  kommende  Muskelmasse  an 
diesen  Spiralen  wird  repräsentiert  durch  die  intramurale  Portion 
des  hinteren  und  die  trabekuläre  Portion  des  vorderen  Pm.;  von 
beiden  ist  die  erstere  die  stärker  gekrümmte  rnid  umgreift  von 
außen  her  die  mehr  gestreckt  verlaufende  des  vorderen  Pm.  Ein- 
gefügt sind  diese  Spiralen  der  seitlichen  imd  vorderen  Wand  des 
Spitzenbezirks  der  Kammer  imd  ausgespaimt  zwischen  —  oben  — 
der  Spitze  der  Papillären  und  —  unten  —  dem  untersten  Teü 
des  vorderen  Septumrandes. 

Bei  der  Zusammenarbeit  beider  wird  also  die  aus  ihnen 
gebildete  Kammer  wand  durch  die  Streckung  dieser  Spü-alen  einen 
Bewegungsimpuls  erfahren,  grob  dargestellt:  in  der  Richtung  schräg 
von  links  unten  nach  rechts  oben  und  zwar  so,  daß  der  linke  fi-eie 
Rand  des  Ventrikels  auf  seine  Vorderfläche  hmaufgeschoben  er- 
scheinen muß. 

Der  wesentliche  feste  Punkt  für  diese  gesamte  Bewegung 
hegt  hn  rechten  hinteren  Rande  des  trabekulären  Teils  des  hin- 
teren Pm.  Deim  der  entsprechende  Rand  des  vorderen  Pm. 
erfährt  außer  durch  die  oben  erwähnte  spitzwinklige  Insertion 
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des  hinteren  keilförmigen  Längswulstes  des  suprapapillaren  Raumes 
keine  eigene  direkte  Feststellung:  vielmehr  nur  eine  indirekte 
dadurch,  daß  er  von  außen  vom  intramuralen  Teil  des  hinteren 
Pm.  umgriffen  und  so  an  diesen  herangezogen  v^ird. 

Hiermit  haben  wir  nun  aber  meines  Erachtens  alle  Tatsachen 
beisammen,  die  eine  erschöpfende  Erklärung  der  experimentell 
durch  Ludwig,  Hesse,  Krehl,  Braun  u.  a.  gefundenen  Umformungen 
des  Spitzenteiles  des  linken  Ventrikels  liefern  können.  Es  war 
von  jenen  nachgewiesen,  daß  dem  Spitzenanteil  eine  spezifische 
Bewegungsform  zukommt:  aus  memen  Darlegungen  ergibt  sich 
diese  als  Folge  emer  bestimmten,  jetzt  bekannten  Anordnung  der 
Muskulatur.  Wir  haben  zwei  Bewegungserschemungen  schon 
ohne  weiteres  konstruieren  können:  eine  Verkleinerung  der 
Querdurchmesser  des  Kammerabschnitts  gleichzeitig  mit  einer 
sph-aligen  Drehung  desselben.  In  meiner  Beschreibung  wird 
wohl  jeder  die  von  Braun  ausführlich  gelieferte  Schilderung 
der  „Rotationsbewegung"  wiedererkennen,  es  wird  mir  auch 
wohl  jeder  Unbefangene  Recht  geben  müssen,  daß  die  von  mir 
in  Anspruch  genommene  mächtige  Muskelmasse  eher  zu  dieser 
Bewegung  imstande  ist,  als  die  in  früheren  Erklärungen  heran- 
gezogene oberflächliche  subperikardial  gelegene  dünne  Muskel- 
scliicht. 

Ich  kann  aber  noch  weitergehen.  Aus  dem  Vergleich  des 
Muskelquerschnitts  des  eigentlichen  Pm.-Systems  mit  dem  der  von 
mir  als  „umhüllende  Lagen"  zusammengefaßten  könnte  man  ab- 
leiten, daß  die  Aktion  des  ersteren  den  geschilderten  Effekt  er- 
reichen könnte,  selbst  wenn  die  letzteren  aus  ü-gend  einem  Grunde 
nicht  Hilfe  leisten  würden.  In  Wirklichkeit  nähert  sich  die 
Lamellemichtung  in  diesen  Umhüllungsschichten  mehr  oder  weniger 
den  wiederholt  geschilderten  Spiralen:  es  kann  also  funktionell 
auch  hier  von  emem  Entgegenarbeiten  derselben  keine  Rede  sem. 
Viel  Wert  möchte  ich  aber  im  einzelnen  nicht  auf  diese  Schichten 
für  die  Ei-klärmig  der  allgemeinen  Umformungserscheinungen  des 
Spitzenteils  legen.  Im  ganzen  kann  ihre  Wirkung  bei  der  allge- 
meinen Anordnung  ihrer  Lamellen  kaum  eine  andere  sein,  als  daß 
sie  wesentlich  die  quere  Verengerung  der  Herzhöhle  mit  zustande 
bringen  helfen,  nur  so,  daß  sie  in  keiner  Weise  die  Rotation 
der  Spitze  stören. 

Keine  direkte  Erwähnung  haben  bisher  von  mir  zwei  ander- 
weitige wesentliche  Umformungserscheinungen  gefunden,  die 
Hebelbewegung  und  das  Auftreten  des  systolischen  Herz- 
buckels. Die  Erklärung  für  beide  Erschein imgen  folgt  aber  eben- 
falls aus  meinen  bisherigen  Darlegungen  ohne  weiteres.  Die 
Hebelbewegung  besteht  bekanntlich  darin,  daß  „sich  der  untere 
Herzrand  wähi'end  der  Systole  von  seinem  Hintergrunde  abgehoben 
hat."  Ich  finde,  die  Deutung  liegt  schon  in  dem  enthalten,  was 
ich  für  die  Rotation  geltend  machte.    Die  spiraligen  Züge  des 
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Wurzelgebietes  der  Papillären  di'ehen  den  unteren  Herzrand,  aber 
sie  heben  ihn  auch  gleichzeitig,  sie  müssen  ihn  gerade- 
zu heben.  Diese  Hebung  ist  nämlich  einfach  die  notwendige 
Folge  davon,  daß  die  Bogen  der  Spiralen  einseitig,  nur  in  der 
Seiten-  und  Vordei-fläche  des  Herzens  vorhanden  sind;  der  Dreh- 
punkt für  die  Hebelbewegung  liegt  in  den  Kuppen  der  Papillären 
und  dem  hinteren  Rande  der  trabekulären  Portion  des  hinteren 
Pm.  Besonders  auffällig  wird  noch  diese  Hebelbew^egimg  dinch 
die  gleichzeitige  Ausbildung  des  systolischen  Herzbuckels,  einer 
scharf  ausgeprägten  Formänderung  der  vorderen  Spitzenw^and  der 
linken  Kammer. 

An  dem  anatomischen  Präparat,  w^elches  ich  als  Paradigma 
benutzt  habe,  und  das  uns  die  systohsche  Umformung  zeigt,  finden 
wir  diese  Erscheinung  ausgeprägt  und  zwar  besonders  an  der 
(im  Büde)  linken  Schnittfläche.  (Tafel  I,  Fig.  2,  6.)  Wir  konnten 
feststellen,  daß  der  Ort  des  systolischen  Herzbuckels  der  Stelle 
entspricht,  an  der  die  bezüglichen  Lamellen  der  Papillären  die 
vordere  und  seithche  Kamm  er  wand  verlassen,  um  in  das  imterste 
Septumende  einzubiegen.  An  dem  Präparat  erkannten  wir  auch, 
daß  der  Schrägschnitt,  der  die  trabekulären  Züge  des  vorderen 
Pm.  getroffen  hat,  eine  keilförmige  Gestalt  besitzt  mit  unterer 
Spitze,  der  Ausdruck  davon,  daß  die  Muskulatur  des  Papillar- 
wulstes  beim  Übergang  in  die  andere  Richtung  sich  fächerförmig 
in  die  Fläche  ausbreitet,  seine  Hauptmasse  aber  oberhalb  der 
Herzspitze  verlaufen  läßt.  Es  deckt  sich  diese  Anordnung  mit 
jener  an  der  freien  Kammer  wand,  indem  dort  der  vorspringende 
Wulst  des  Pm.  oberhalb  der  Herzspitze  vorbei  zum  Septum 
hinzieht.    (Tafel  H,  Fig.  3  a.) 

Berücksichtigen  wir  diese  anatomischen  Beziehungen  imd  das 
physiologische  Faktum,  daß  in  der  Systole  der  Dickendurchmesser 
der  Pm.  zugenommen  hat,  so  ergibt  sich,  daß  diese  Zunahme  sich 
notwendig  dort  am  meisten  markieren  muß,  wo  die  Muskeln  in 
dichtester  Masse  über  einander  liegen.  Eine  solche  Stelle  be- 
findet sich  dicht  über  der  Herzspitze  auf  der  vorderen  Fläche  des 
Herzens,  weil  an  der  Innenfläche  die  trabekuläre  Portion  des  vor- 
deren Pm.  vorbeizieht.  Nim  könnte  ja  aber  der  durch  seine  Kontraktion 
dicker  gewordene  Wulst  in  das  Lumen  der  Kammer  hmein  aus- 
weichen; dies  ist  indes  ausgesclilossen  und  zwar  deshalb,  weü  er 
wegen  der  gleichzeitigen  Verkleinerung  des  Kammerramnes  bis 
zur  Berührung  den  übrigen  Wandgebilden  genähert  wird  und  so 
an  dem  Längswulst  des  hinteren  Papillären  einen  Widerstand  findet, 
dessen  Richümg  er  bekanntlich  kreuzt.  Auf  diese  Weise  verrät 
sich  seine  Existenz  auf  der  äußeren  Fläche  durch  Hervortreten 
eines  „Buckels'',  eben  des  von  Braun  so  benannten  „systolischen 
Herzbuckels". 

Wir  finden  also  in  dem  Auftreten  der  Hebelbewegung  und 
des  systolischen  Herzbuckels  nichts  weiter,  als  notwendige  weitere 
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Konsequenzen  aus  der  Kontraktion  der  Wurzelgebiete  des  Pm.- 
Systems,  im  Einklänge  mit  meinen  bisherigen  Erklärungen. 

Es  erübrigt  jetzt  auf  die  Umformungen  der  inneren 
Kammerfläche  einzugehen:  nun,  das  kann  mit  wenigen  Worten 
geschehen.  Hesse  hatte  besonderes  Gewicht  auf  die  Erscheimmg 
gelegt,  daß  die  Ausgüsse  des  systolischen  Ventrikels  im  inter- 
papillaren  Raum  spiralig  gestellte  flügelartige  Fortsätze  zeigten, 
welche  den  Spalten  zwischen  den  durch  die  Umformung  entstan- 
denen Längswülsten  entsprachen.  Die  Erklärung  für  die  spiralige 
Drehung  des  Kammerabschnittes  überhaupt  habe  ich  schon  be- 
sprochen, es  kommt  also  nur  noch  darauf  an,  weshalb  markiert 
sich  diese  Bewegung  auf  der  inneren  Herzfläche  in  der  genannten 
Weise.  Die  Antwort  ist  eigentlich  ebenfalls  bereits  gegeben: 
nehmen  wir  die  Achse  des  Längswulstes  der  trabekulären  Portion 
des  hinteren  Papillären  als  Grundrichtung,  so  schneidet  die  des  vor- 
deren Pm.  jene  unter  einem  spitzen  Winkel.  Es  werden  sich  die 
Spalten  zwischen  ihnen  mit  ihrer  Richtung  ebenfalls  kreuzen 
müssen  imd  so  entsteht  das  von  Hesse  beschriebene  Bild.  Der 
Innenraum  der  Kammer  müsste  diese  Oberflächenbegrenzung  be- 
sitzen, auch  wenn  die  systolische  Verkleinerung  des  Spitzenab- 
schnittes nur  in  der  Amiäherung  der  freien  Wand  an  das  Septum 
in  der  Horizontalen  bestände,  schon  wegen  der  an  sich  gekreuzten 
Richtung  der  Wülste  zu  einander;  noch  deutlicher  jedoch  mufs 
sich  der  Vorgang  gestalten  durch  die  vielgenannte  spezifische  Be- 
wegungsform des  Spitzenabschnittes. 

Ich  kann  also  meme  Darlegungen  dahin  zusammenfassen,  dafs 
aus  der  eigenartigen  Anordnung  der  Muskulatur  im  Herzspitzenteil  für 
die  grundsätzlichen,  experimentell  feststehenden  Bewegungserschei- 
nungen desselben  eine  lückenlose,  einfache  und  ungezwungene  Er- 
klärung folgt  und  glaube  ich,  deshalb  für  mich  das  Recht  bean- 
spruchen zu  dürfen,  mit  der  Aufdeckung  der  wirklichen  Tat- 
sachen gleichzeitig  die  Widerlegung  der  früheren  Anschauimgen 
zunächst  nach  der  Richtmig  hin  geliefert  zu  haben,  daß  es  aus- 
sichtslos sei,  aus  dem  anatomischen  Verlauf  der  Muskeln  eine 
Konsti-uktion  der  Bewegungsphänomene  überhaupt  nur  zu  wagen. 

Nun  finden  wir  aber  in  den  ausgezeichneten  experimentellen 
Arbeiten  der  wiederholt  zitierten  Autoren  eine  Reihe  von  weiteren 
Einzelheiten,  meistens  in  Form  von  Ergänzungen  und  Anfügungen 
weiterer  charakteristischer  Eigentümlichkeiten  der  besprochenen 
Bewegimgsformen;  liefert  nun  meine  Erklärung  auch  die  Begrün- 
dung dieser  weiteren  Eigenschaften,  so  kann  das  geradezu  doch 
als  Probe  auf  die  Richtigkeit  meines  Resultates  gelten. 

Hierher  gehört  das,  was  Braun  zur  Charakteristik  des  systo- 
Uschen  Herzbuckels  anführt  (Seite  60):  „Oft  entsteht  oberhalb 
der  anatomischen  Herzspitze  nichts  weiter,  als  eine  flache,  von 
der  Umgebung  nur  imscharf  sich  abhebende  Vorwölbmig;  von  hier 
bis  zmn  Maximum  ....  sind  unzählige  Übergangsgrade  möglich." 
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Die  Deutimg  liegt  nach  dem  Vorhergehenden  nahe  genug.  Die 
Entstehung  des  Buckels  ist  eine  Funktion  der  Muskulatur,  je  voll- 
kommener resp.  energischer  eine  Kontraktion  erfolgt,  um  so  mehr 
muß  der  Dickendurchmesser  der  Muskeln  zunehmen  und  um  so 
mehr  muß  es  zur  erforderlichen  Berührung  der  Muskelwülste 
kommen.  Nim  die  Energie  eüies  Muskels  ist  nie  ein  gleich- 
bleibender Faktor,  also  sind  die  Schwankungen  in  der  Deutlich- 
keit des  Herzbuckels  leicht  erklärhch. 

Andere  Erscheinungen  erhalten  durch  Brauns  Resultate  eine 
Erweiterung,  indem  er  angibt,  erstens  (Seite  69):  „daß  die  Rota- 
tionsbewegung die  am  längsten  dauernde  systolische  Bewegung 
der  linken  Kammer  darstellt,  so  daß  andere  Komponenten  ihrer 
Systole  diese  Drehung  mitmachen  müssen.  Es  muß  daher  auch 
der  systolische  Herzbuckel  noch  im  Endteile  der  Drehung  vor- 
handen sem."  Und  zweitens:  „Je  stärker  die  Rotationsbewegung 
im  konkreten  Falle  ausgesprochen  ist,  desto  tiefer  prägt  sich  auch 
die  systolische  Fiu'che  an  der  vorderen  Herzfläche  aus.  Dies  beweist, 
daß  zwischen  Rotation  des  linken  Ventrikels  und  systolischer 
Furche  ein  kausaler  Zusammenhang  zweifellos  besteht." 

Auf  den  ersten  Teil  des  ersten  Satzes  Brauns  komme  ich  bei 
Besprechung  des  Herzstoßes  zurück.  Daß  nun  aber  der  systolische 
Herzbuckel  zeitlich  so  lange  vorhanden  sein  muß,  als  die  Rota- 
tionsbewegung anhält,  muß  uns  jetzt  leicht  verständlich  sein,  da 
beide  Umformungserscheinungen  nur  die  Funktion  des  arbeitenden 
Pm.-Systems  darstellen.  Auf  die  systolische  Furche  bin  ich  nicht 
weiter  eingegangen,  da  ich  in  ihr  nur  einen  passiven  Vorgang 
sehe  als  Folge  der  aktiven  Bewegung  benachbarter  Herzabschnitte 
imd  ich  überdies  mich  Brauns  Deutung  vollkommen  anschließen 
kann. 

Da  die  Hebelbewegung  schließlich  gleichfalls  nur  eine  Kon- 
sequenz der  Pm.-Fimktion  darstellt,  so  liegt  im  früher  Gesagten 
die  Erklärung  dafür  enthalten,  wenn  Braun  betont  (Seite  80): 
„Die  Extensität  der  Hebel wegung  steht  im  geraden  Verhältnis  zu 
der  Kontraktionskraft  des  linken  Ventrikels.  Mit  der  Erlahmung 
der  Kraft  der  linken  Kammer  sistiert  die  Hebelbewegung."  Auf 
seine  weiteren  Ausfühnmgen,  daß  die  Extensität  der  Hebel- 
bewegung abhängig  ist  von  der  Lagerung  des  Herzens,  kann  ich 
erst  später  eingehen. 

Auch  Hesses  Angaben  über  Art  und  Eigentümlichkeit  der 
Rotationsbewegung:  „von  der  ruhig  bleibenden  Basis  nimmt  diese 
Drehung  gegen  die  Spitze  allmählich  zu  und  läßt  sich  am  leich- 
testen dadurch  erkennen  etc  "  finden  ihre  Bestätigimg  und 

Erklärung  in  meiner  Annahme.  Wir  sahen  ja,  daß  die  eigentliche 
Rotation  im  wesentlichen  vom  intramuralen  Teil  des  hinteren  und  dem 
trabekulären  des  vorderen  Pm.  ausgeführt  wird:  aber  wir  erfuhren 
auch,  daß  noch  andere  Bezirke  der  Kammerwand,  obgleich  m 
weniger  aiLsgiebiger  Weise,  zu  diesem  Effekt  beitragen.    Ich  er- 
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wähnte  als  dahin  gehörig  die  intramm-alen  Lamellen  des  vorderen 
Pm.,  wir  werden  weiter  unten  noch  die  beiden  keilfönnigen  Längs- 
wülste des  suprapillaren  Raumes  als  Hilfsmuskel  für  diese  Be- 
wegung keimen  lernen. 

Auf  einen  Punkt  will  ich  aber  noch  besonders  eingehen,  wenn 
auch  nur  mit  wenigen  Worten.  Vergleicht  man  die  Herzspitze 
an  einem  diastolischen  mit  der  an  einem  systolischen  Herzen  — 
eine  lehrreiche  Illustration  dazu  liefern  die  Proiektionsbilder  von 
Hesse  —  so  fällt  es  auf,  daß  bei  der  Drehbewegung  des  Spitzen- 
anteils die  eigentliche  Herzspitze  nur  eine  geringe  Einbuße  an 
ihrem  Breitendurchmesser  erleidet,  während  die  Ven-ingerung  des 
Querdurchmessers  der  weiter  oben  gelegenen  Partien  eine  unver- 
hältnismäßig erhebhchere  ist.  Zum  Verständnis  müssen  wir  uns 
vergegenwärtigen,  daß  in  der  Systole  die  auf  der  Innenfläche 
stark  vorspringenden  Längswülste  sich  neben  und  über  einander 
legen,  daß  die  Verringerung  der  Durchmesser  an  dieser  Stelle 
aber  ihren  höchsten  Grad  erreicht  hat,  sobald  die  Berührung  der 
Wülste  eine  vollständige  geworden  ist.  Da  sie  aber  schon  in  der 
Diastole  in  der  Nähe  der  Herzspitze  dicht  bei  einander  liegen, 
so  ist  der  Weg,  den  sie  an  dieser  Stelle  bei  der  Systole  noch 
zurücklegen  können,  nur  em  sehr  beschränkter. 

Hier  ist  nun  auch  die  Stelle,  der  früher  erwähnten  Eigen- 
schaft des  Herzwirbels  zu  gedenken,  daß  er  die  dünnste  Stelle 
der  ganzen  Kamm  er  wand  darstellt.  Es  hatte  sich  ergeben,  daß  der 
Bewegungsmodus  desinterpapillaren  Raumes,  allgemem  ausgedrückt, 
in  einer  Annäherung  der  freien  Wand  an  das  unbewegt  bleibende 
Septumin  der  Horizontalebene  beruht.  Diese  Bewegmigsart  verurteilt 
also  die  anatomische  Herzspitze,  d.  h.  die  Gegend  des  Herzwirbels, 
wegen  ihrer  Nachbarschaft  zum  Septum,  geradezu  zu  einer  passiven 
Rolle,  die  Stelle  stellt  wohl  kaum  etwas  anderes,  als  einen  Drehpunkt 
für  die  obige  Bewegmig  dar.  Es  steht  das  im  Einklang  mit  den 
anatomischen  Daten.  Mit  der  geringen  Wanddicke  am  Ort  des 
Wirbels  liefert  die  Natur  ein  sichtbares  Zeichen,  daß  sie  von  hier 
aus  eine  Unterstützung  der  spezifischen  Bewegung  nicht  nötig  hat. 
Wir  dürfen  einen  solchen  Schluß  wagen,  weil  wir  wissen,  daß 
die  Natm-  in  den  normalen  Einrichtungen  des  Organismus  nirgends 
etwas  Überflüssiges  besitzt,  sondern  die  Werkzeuge  adäquat  ihren 
Zwecken  geschaffen  hat.  Ob  das  Gesetz  auch  unter  pathologischen 
Verhältnissen  Geltung  hat,  ist  eine  ganz  andere  Frage. 

Aus  meinen  gesamten  Ausführungen  erhalten  wir  nun  nicht 
allein  die  Berechtigung,  an  der  von  Hesse  zuerst  betonten  Trennung 
zwischen  einem  inter-  und  einem  suprapapiUaren  Raum  festzu- 
halten, sondern  die  auf  den  Tatsachen  sich  aufbauende  Erklärung 
der  Wirkungsweise  der  Herzmuskulatm-  fordert  geradezu  mit  Not- 
wendigkeit diese  Zweideutung.  Ich  glaube  bewiesen  zu  haben, 
daß  schon  aus  den  anatomischen  Gründen  das  Recht  hervorging, 
die  Papillären  des  linken  Ventrikels  und  die  unmittelbar 
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mit  ihnen  in  Verbindung  stehendenKammerwandmuskeln 
als  eine  anatomische  Einheit,  als  ein  eigenes,  in  sich  ge- 
schlossenes muskulöses  System  aufzufassen.  Die  physio- 
logischen Daten  zwingen  uns,  meine  ich,  unter  allen  Umständen 
zm-  Annahme  jener  Einheit,  denn  was  sollte  dazu  berechtigen, 
einem  umschriebenen  Abschnitt  dieses  Gebietes  eine  vom  benach- 
barten gesonderte  Wirkungsweise  zuzuerkennen:  z.  B.  anzu- 
nehmen, dafs  die  freien  Enden  der  Papillären  ihre  Verkürzung 
zeitlich,  oder  qualitativ  und  quantitativ  anders  ausfühi-ten,  als  ihre 
unmittelbai-e  Fortsetzung  in  der  Ventrikelwand?  Und  daß  ich 
wirklich  auf  dem  richtigen  Wege  war,  geht  schließlich  wohl  daraus 
hervor,  daß  sich  aus  den  anatomischen  Tatsachen  die  wirklich  be- 
obachteten UmfoiTuungen  und  Bewegungserscheinungen  folgerichtig 
konstruieren  lassen.  Anatomische  Befunde  und  physiologische 
Folgerungen  liefern  sich  so  also  die  Beweise  gegenseitig  an 
die  Hand. 

Diejenigen,  die  sich  bisher  noch  nicht  haben  bekehren  können, 
im  Herzen  etwas  anderes,  als  einen  einfachen  Holilmuskel  zu 
sehen,  können  aber  jetzt  nicht  mehr  den  geringsten  Schein  eines 
Beweises  für  sich  retten,  wenn  sie  inne  werden  müssen,  daß  füi- 
den  interpapillären  Abschnitt  des  linken  Ventrikels  aus  der  Aktiou 
seiner  Wandmuskulatur  eine  Bewegung  resultiert,  die  nichts  ge- 
mein hat  mit  den  Bewegimgsformen,  wie  sie  sonst  ein  Hohlmuskel, 
etwa  die  Blase  etc.  besitzt.  Die  Tatsachen  sind  unwiderleglich: 
die  Verkleinerung  des  Innenraums  des  Spitzenabschnitts  wii-d,  wie 
wir  schon  "v\iißten,  jetzt  aber  genauer  in  ihren  Einzelheiten  ver- 
folgen können,  durch  eine  spiralige  Drehimg  in  seiner  Längsrichtung 
zu  Wege  gebracht,  so  —  wenn  ich  zur  Erklärung  ein  Bild  ge- 
brauchen soll  —  wie  man  ein  nasses  Wäschestück  durch  Wringen 
d.  h.  spiralige  Drehtmg  von  dem  anhaftenden  Wasser  befreit. 
Mittelst  dieser  Bewegung  entledigt  sich  der  mterpapillare  Teil  des 
linken  Ventrikels  seines  Blutes,  indem  er  es  in  den  suprapapiUaren 
Raum  hineindrängt.  Es  ist  verführerisch,  hinter  dieser  auffälligen 
Bewegungserscheinung  einen  positiven  Zweck  zu  suchen;  dem  hat 
sich  schon  Hesse  nicht  entziehen  können,  wenn  er  sagt:  „daß  der 
Blutstrom  nicht  einfach  nach  oben  steigt,  sondern  infolge  der 
spiraligen  Anordnung  der  Wülste  und  Fluchen  an  der  Innenwand 
der  Höhle  eine  Rotation  erhält,  ähnlich  wie  das  Projektil  emes 
gezogenen  Geschützes,  ist  nicht  durch  direkte  Beobachtimgen  er- 
mittelt worden,  ist  aber  nach  dem  Bau  der  Innenwand  wohl  kaum 
zu  bezweifeln."  Es  ist  das  sicherlich  nicht  zu  bezweifeln,  dazu 
ist  die  Emrichtung  zu  leicht  zu  übersehen.  Dann  aber  läßt  sich 
ableiten,  daß  sie  einen  direkten  Nutzen  nach  verschiedener 
Richtimg  hin  erfüllen  kann. 

Zunächst  für  die  allgemeine  Zirkulation  entsteht  em 
Nutzen,  indem  durch  die  spiralige  Drehung  des  Blutstroms  diesem 
eme  erhöhte  Geschwindigkeit  erteilt  wird,  genau  wie  in  dem 
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von  Hesse  angezogenen  Bilde.  Dazu  glaube  ich  aber  noch  auf  einen 
weiteren  Nutzen  dieser  Einrichtung  hinweisen  zu  können.  Ich 
bleibe  bei  dem  von  mir  oben  gewählten  Bilde  stehen.  Die  Wasch- 
frauen suchen  durch  Wringen  das  Wasser  aus  der  Wäsche  zu  ent- 
fernen, weil  sie  ihren  Zweck  so  am  vollkommensten  aber  auch 
mit  der  geringsten  Kraftanstrengung  erreichen.  Gerade  der  letzte 
Punkt  scheint  mir  bedeutungsvoll  und  seine  Anwendung  auf  die 
uns  hier  interessierenden  Verhältnisse  am  Herzen  nicht  ohne  Wert, 
wenn  wir  sagen  können,  daß  durch  diese  Eim-ichtung  eine  Er- 
sparnis an  Kraft  von  der  Natur  bezweckt  und  erreicht  wird  im 
Vergleich  zu  den  Verhältnissen  an  sonstigen  Hohlmuskeln,  oder 
auch,  daß  ein  hoher  Nutzeffekt  bei  einmal  gegebener 
Größe  der  Muskelkraft  und  unter  möglichster  Schonung 
der  aufgewendeten  Kraft  möglich  ist.  Schließlich  aber  kann 
auch  die  eigentliche  Funktion  des  Herzens  selber  aus  einer 
solchen  Institution  Nutzen  ziehen.  Es  wird  uns  das  zwar  später 
noch  klarer  werden,  kann  aber  schon  hier  erwähnt  werden: 
nämhch  die  Drehung  des  Blutstroms  kann  zu  einer  leichteren  Ent- 
faltung der  Zipfel  der  Mitralklappe  beitragen  und  damit  ein  Hilfs- 
moment zu  ihrem  Schlüsse  werden.  Der  Mechanismus  ist  mi 
übrigen  sehr  einfach  zu  verstehen:  die  drehende  Bewegung  des 
Blutstroms  iwird,  zumal  die  Strombahn  wegen  der  Form  der 
Kammer  sich  nach  oben  erweitert,  gerade  die  Flüssigkeitsteile, 
welche  am  nächsten  der  freien  Wand  sich  befinden,  leichter  in 
Bewegmig  setzen  helfen  sowie  durch  die  dabei  erzeugten  Wü-bel 
natürlich  auch  die  Insertionsstelle  der  Klappenzipfel  an  dem  Atrio- 
ventrikularring  aus  der  Nähe  der  Kammerwand  wegdrängen  und 
dabei  heben  müssen. 

Dieser  Hilfsmechanismus  ist  nicht  ohne  Bedeutung  für  die 
geregelte  Funktion  des  Herzens:  das  Wichtige  an  ihm  ist  das, 
daß  sich  im  schlagenden  normalen  Herzen  trotz  der  Buchten  und 
Ecken  in  der  Kammer  keine  ruhenden  Flüssigkeitsteile  vor- 
finden können,  die  durch  die  Drehung  zustande  gebrachten 
Wirbel  verhindern  diese  Möglichkeit.  Daß  diese  spezifische  Be- 
wegung ferner  Wert  für  das  eigenthche  Ausströmen  des  Blutes 
in  die  Aorta  hat,  werden  wir  später  an  der  betreffenden  Stehe 
auch  noch  erfahren. 

Jedenfalls  bildet  die  Einrichtung  einen  integrierenden  Teil  bei 
der  Mechanik  der  linken  Kammer;  die  Rolle  des  iiiterpapillaren 
Raumes  ist  daher  eine  sehr  wichtige. 

Es  handelte  sich  bis  dahin  um  schon  äußerhch  auffäUige  Be- 
wegungserscheinungen;  weit  weniger  auffälHg  präsentieren  sich 
nun,  um  weiter  zu  gehen,  die  systolischen  Umformungserscheinungen 
am  suprapapillaren  Raum,  also  im  Bereich  der  Basis  des 
Herzens  und  trotzdem  ist  für  die  Aufrechterhaltung  eines  geordneten 
Kreislaufes  die  regelrechte  Tätigkeit  gerade  dieses  Herzabschnittes 
von  enormer  Bedeutung. 
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Die  Angaben  über  die  von  außen  sichtbaren  Form- 
änderungen dieses  Raumes  sind  mit  sehr  wenig  Worten  ab- 
getan. Gehen  wir  wieder  von  Brauns  Darstellimg  aus,  so  finden 
wir  dort  einen  Hinweis  auf  die  „Abrundung  der  Herzbasis"  mid 
dann  gibt  er  seine  Meinung  dahin  ab,  „daß  das  systohsche  Her- 
absteigen der  Herzbasis  gegen  das  obere  Septum-Ende  ohne  Zweifel 
ein  aktiver  Vorgang  ist"  (Seite  48).  Diese  Angaben  zusammen 
mit  der  allgemeinen,  schon  früher  zitierten,  daß  in  der  Systole  eüie 
Verschmälerung  des  Herzens  eintritt,  liefern  im  ganzen  das  Bild, 
daß  außer  der  allgemeinen  Raumverengerung  —  nm*  mit  der  Modi- 
fikation, daß  sich  der  vertikale  Diu-chmesser,  vorläufig  gesagt,  am 
wenigsten  verringert  —  keine  sonstige  auffällige  Bewegimgsform 
erkennbar  ist. 

Gehen  wii"  nun  aber  auf  Hesses  und  Krehls  Arbeiten  ein,  in 
denen  uns  außerdem  ein  Bild  der  durch  die  Systole  ver- 
änderten Innenfläche  des  Herzens  gegeben  wdrd,  so  finden 
wir  gleich  bemerkenswerte  Tatsachen,  welche  der  anscheinend  so 
einfachen  Bewegungsform  des  Basisabschnittes  eine  ganz  besondere 
Rolle  imd  Bedeutung  verschaffen. 

Sofort  tritt  uns  ein  außerordentlich  wichtiger  Faktor  darin 
entgegen,  daß  bei  der  Versuchsanordnung  der  beiden  Autoren,  wo- 
durch sie,  nach  ihren  eigenen  Angaben,  einen  Grad  von  systolischer 
Verkleinerung  des  Herzens  herbeiführten,  wie  er  im  Lebenden 
wohl  überhaupt  nicht  vorkommt,  trotzdem  niemals  ein  völliges 
Verschwinden  des  Lumens  m  dem  fragüchen  Kammerabschnitt 
hervorgebracht  wiu-de.  Li  der  Neuzeit  ist  dieser  Befimd  durch  Be- 
nutzung der  Röntgen-Strahlen  am  lebenden  Menschen  wiederholt 
kontrolliert  und  somit  also  bestätigt,  daß  bei  jeder  Systole  ein  Blut- 
rest im  Herzen  zmrückbleibt.  („Andauernd  bluthaltige  Räume  etc." 
Krehl.)  So  auffällig  dies  manchem  auf  den  ersten  Blick  erscheinen 
mag,  so  einleuchtend  wird  bei  näherer  Betrachtung  diese  Tatsache, 
zmnal  ^venn  man  sich  den  Nutzen  klar  gemacht  hat,  welchen  eine 
solche  Einrichtung  für  die  geordnete  Tätigkeit  der  Mitralklappe 
besitzen  muß. 

Die  Beziehungen  zu  dieser  sind  es  ganz  besonders,  welche 
dem  suprapapillaren  Raum  eine  hervorragende  Bedeutung  verleihen, 
und  sie  genauer  klargestellt  zu  haben,  ist  das  hohe  Verdienst  der 
zuletzt  genannten  Autoren.  Eindeutig  ist  in  der  Richtung  der 
Versuch  von  Hesse.  Füllt  man  den  schlaffen  Ventrikel  von  der 
Aorta  her,  so  läßt  die  Mitralis  Flüssigkeit  ausfließen.  Wiederholt 
man  denselben  Versuch  an  emem  künstlich  zur  Kontraktion  ge- 
brachten, oder  totenstarren  Herzen,  so  schließt  die  Mitrahs.  Hieraus 
folgert  er:  man  schrieb  früher  dies  Verhalten  der  Wü-kung  der 
Pm.  zu;  da  man  indes  durch  Umlegen  von  Fäden  oder  Eingypsen 
auch  am  erschlafften  Herzen  die  Vorhofsklappen  zum  Schluß 
bringen  kann,  so  wird  man  auch  der  Verengerimg  der  Vorhofs- 
mündung eine  wesentliche  Beteihgung  an  dem  Vorgange  zuerkemien 
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müssen.  Der  Satz,  noch  von  Krehl  bestätigt,  hat,  soweit  ich  sehe, 
auch  jetzt  allgememe  Annahme  gefunden. 

Weiter  enthält  aber  die  Herzbasis  noch  die  Aortenöfifnung. 
Von  dieser  führt  Hesse  aus,  daß  während  bei  der  systolischen  Ver- 
schmälerung  der  Basis  die  Zuflußöffnungen  der  Ventrikel  verengt 
werden,  die  arteriellen  von  diesem  Vorgange  unberührt  bleiben, 
wenigstens  soweit,  daß  die  Entleerung  des  Blutes  ohne  Hindernis 
vonstatten  gehen  kann!  Die  in  der  Tat  eintretende  mäßige  Ver- 
engerung des  arteriellen  Ostiums  hat  nur  den  Zweck,  den  Semilunar- 
klappen  einen  Halt-  und  Stützpunkt  zu  geben. 

So  wenig  äußerlich  auffällige  Fomiänderungen  am  supra- 
papillaren  Raum  vor  sich  gehen,  so  wichtige  Funktionen  fallen 
ihm  also  zu! 

Wie  lautet  nun  die  bisherige  Erklärung  der  Tatsachen?  Für 
die  allgemeine  Verkleinerung  des  Ramnes  werden  von  beiden 
Autoren  wesentlich  die  ringförmig  angeordneten  Schichten  in  An- 
spruch genommen,  die  von  Krehl  mit  dem  Namen  eines  „Trieb- 
Averkzeugs"  belegt  sind;  indes  spricht  dieser  Autor  auch  den 
„Längsschichten"  einen  aktiven  Anteil  zu  mit  Worten,  welche  ich 
schon  früher  oben  angeführt  habe:  speziell  sind  nach  Krehl  für 
die  Hand  in  Hand  mit  der  Gesamtverkleinerung  der  Kammerhöhle 
erfolgende  Verengerung  des  venösen  Ostiums  beteiligt  die  hori- 
zontalen Faserlagen,  weiter  aber  durch  ihren  horizontalen  Abgang 
auch  die  äußeren  Längsfasern  (Krehl,  a.  a.  0.  Seite  359). 

Die  vorhin  berührten  eigentümlichen  Vorgänge  am  arteriellen 
Ostium  sind  nach  beiden  Autoren,  Hesse  und  Krehl,  dadurch 
bedingt,  daß  auf  dem  Septum  unterhalb  des  Eingangs  zur  Aorta 
die  sonst  überall  in  der  Kammer  vorhandenen  systolischen  Wülste 
fehlen ;  nach  links  hin  wird  das  Ostium  durch  zwei  starke  vertikale 
Wülste  begrenzt,  welche  (Krehl)  durch  Kontraktion  von  Schräg- 
zügen, die  auf  dem  Septum  liegen,  entstehen.  Hesse  erklärt  die 
zweckmäßige  Einrichtung  des  Offenbleibens  des  Aorteneingangs  all- 
gemein „durch  Anordimng  der  Ventrikel muskulatm-" ,  ohne  ge- 
naueres darüber  beizubringen,  weiter  aber  unter  Betonung 
mechanischer  Vorgänge,  welche  darin  bestehen,  daß  der  Aorten- 
zipfel der  Mitralis  durch  die  Systole  vom  arteriellen  Ostium  weg- 
gedrängt werde.  Diese  Tatsache  ihrerseits  sei  eine  Folge  von 
der  Stellung  der  Papillären:  da  sie  von  der  Außenwand  ent- 
springen, entfernen  sie  sich  um  so  mehr  vom  Septum,  je  mehr 
sich  die  Höhle  ausdehnt. 

Wir  können  wohl  ohne  weiteres  zugestehen,  daß  die  Kon- 
traktionsvorgänge des  suprapapillaren  Raumes  und  die  aus  ihnen 
folgenden  Einwirkungen  zum  Schluß  der  Klappen  im  ganzen  ihre 
Begründung  durch  die  übereinstimmende  Erklärung  der  angefühi'ten 
Autoren  finden.  Das  schließt  nicht  aus,  daß  keineswegs  gleich- 
giltige  Tatsachen,  nach  meiner  Überzeugung  wenigstens,  jenen  als 
Ergänzung  hinzuzufügen  seien. 


Die  Bewegung  der  Muskulatur  des  linken  Ventrikels. 


109 


Für  unsere  Betrachtungen  besteht  das  erste  Erfordernis  darin, 
uns  wieder  möglichst  Klarheit  über  die  „festen  Pvuikte"  zu  ver- 
schaffen: erst  nach  ihrer  Feststellung  kann  eine  Konstruktion  der 
Muskelwirkung  möglich  werden.  Bei  der  Einleitung  zum  vorigen 
Abschnitt  hatten  wü*  einen  festen  Ausgangspunkt  durch  die  Be- 
stimmung gewonnen,  daß  die  Spitzen  der  Papillären  in  vertikaler 
Richtung  keiner  nennenswerten  Ortsveränderung  fähig  sind,  mid 
zwar  folgte  das  aus  dem  Umstände,  daß  die  basalen  Chorden  in 
jeder  Phase  der  Herzbewegung  sich  als  straff  gespannte  Fäden 
darstellen.  Diese  obere  Grenze  des  interpapillaren  Raumes  ist 
natürlich  die  imtere  des  suprapapillaren  Raumes,  also  auch  ein 
Fixpunkt  für  die  Muskulatm  des  letzteren. 

Was  aber  von  der  einen  Insertion  der  basalen  Chorden  gilt, 
gilt  natürlich  auch  von  der  anderen  und  deshalb  müssen  wir 
mit  demselben  Recht  schließen,  —  eine  übrigens  schon  be- 
kannte Tatsache  —  daß  ein  zweiter  Fixpunkt  im  fibrösen  Atrio- 
ventrikularring  und  zwar  an  der  Stelle  seines  Zusammen- 
hanges mit  der  venösen  Klappe  liegt.  Weiter  kennen  wü*  einen 
dritten  Fixpunkt  im  Septum  (cf.  Ludwig)  und  zwar  liegt  im  Be- 
reiche des  suprapapillaren  Raumes  gerade  der  unbeweg- 
lichste Punkt  des  ganzen  Herzens,  nämhch  die  Aorten- 
wurzel (cf.  Braim). 

Da  somit,  wie  die  allgemeine  Betrachtung  der  anatomischen  Ver- 
hältnisse uns  lehrt,  eine  Annäherung  der  Papillarspitzen  an  den 
Atrioventi'ikularring  in  vertikaler  Richtimg  nicht  stattfindet,  anderer- 
seits der  fimktionelle  Zweck  der  gesamten  Kammerkontraktion 
der  ist,  den  Inhalt  zur  Aorta  hin  herauszupressen,  so  muß,  das 
folgt  schon  a  priori,  der  ganze  Bewegungsvorgang  am  supra- 
papillaren Raum  in  der  horizontalen  Ebene  sich  vollziehen.  Wir 
haben  also  nur  den  Einrichtungen  im  Einzelnen  nachzugehen, 
welche  diese  Bewegung  zustande  bringen  können. 

Meine  anatomischen  Untersuchungen  hatten  in  Uberein- 
stimmung mit  den  anderen  Autoren  die  Tatsache  ergeben,  daß 
der  bei  weitem  überwiegende  Teil  der  Wand  aus  horizontal, 
zirkulär  geordneten  MuskeUamellen  gebildet  wird  und  daß  diese 
eine  in  sich  geschlossene  Masse  darstellen,  die  Henle  als  eine  Art 
Sphincter  bezeichnete,  Krehl  als  „Mittelstück"  —  „Triebwerk- 
zeug". Die  Art  der  Tätigkeit  dieser  Muskeln  liegt  klar  auf  der 
Hand  und  bedarf  deshalb  keiner  weiteren  Ausführung:  sie  würde 
an  sich  schon  die  Verengerrmg  des  Raumes  in  der  geforderten 
horizontalen  Ebene  erklären.  Nun  haben  wir  aber  außer  dieser 
Muskulatur  nach  außen  eine  dünne  Schicht  wesentlich  längs- 
gefaserter  Muskulatur,  nach  innen  eine  recht  ansehnliche :  die  be- 
kannte Trabekeln  bildende  Muskellage. 

Für  die  allgemeine  Bewegung  des  Raumes  können  wir  wegen 
ihi-er  verhältnismäßig  geringen  Mächtigkeit  die  äußere  Lage  zu- 
nächst bei  Seite  la.ssen;  in  keiner  Weise  jedoch  die  innere  trabe- 
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kuläre  Schicht.  Sie  bedarf  einer  ausführlicheren  Besprechung,  obwoh  l 
ihr  bisher  nicht  die  nötige  Aufmerksamkeit  geschenkt  ist. 

Oben  hatte  ich  schon  die  bogenförmige  Anordnung  der  Tra- 
bekeln betont  und  hervorgehoben,  daß  ihre  im  diastolischen 
Herzen  netzförmigen  Bildungen  sich  in  der  Systole  zu  zwei  keil- 
förmigen Längswülsten  umgeformt  hätten:  der  hintere  von  beiden 
schiebt  sich  zwischen  die  beiden  Pm.  ein,  tritt  mit  denselben  an 
ihrer  Oberfläche  in  Verbindung,  während  seine  tieferen  Lagen 
weiterziehen,  um  in  der  Kammerwand  selber  den  Zwischenraum 
auszufüllen,  welchen  das  intramurale  Lamellensystem  der  beiden 
Pm.  zwischen  sich  gelassen  hat,  also  parallel  mit  diesen  über  die 
vordere  Wand  des  Spitzenabschnittes  in  das  Septum  überzugehen. 
Der  vordere  keilförmige  Längswulst  drängt  sich  zwischen 
vorderen  Pm.  und  vorderen  Septumrand  ein  und  senkt  sich  dort 
in  die  Mittelschicht  des  Septum  ein.  Nach  oben  hin,  unterhalb 
des  Annulus  fibrosus  stehen  beide  Längswülste  durch  arkaden- 
artige, muskuläre  Anastomosen  üi  Verbindung  mit  einander. 

Physiologisch  muß  mis  der  Zusammenliang  des  hinteren  Längs- 
wulstes mit  dem  vorderen  Pm.  auffallen  und  nach  der  vorhin  noch 
einmal  referierten  Bedeutung  der  Pm.-Spitze  folgt  hieraus,  daß  die 
gesamte  Muskulatur,  welche  zur  BikUmg  dieses  systolischen 
LängsAvulstes  —  dessen  Komponenten  sich  ja  übrigens  auch  mi 
diastolischen  Ventrikel  als  zusammengehörig  präsentieren  —  her- 
angezogen wird,  einen  festen  Punkt  außer  am  AtrioveEtrikular- 
ring  in  der  Mitte  seines  Verlaufes  erhalten  hat,  eben  an  der 
Spitze  der  Papillären,  dort,  wo  sie  in  die  Tiefe  der  Kanunerwand 
des  interpapülaren  Raumes  verschwindet.  Das  analoge  Resultat 
für  den  vorderen  Längswulst  lautet,  daß  der  Fixpunkt  der  ihn 
bildenden  Trabekeln  im  vorderen  Septumrande  liegen  muß.  Die 
Grmidlagen  für  die  Erklärung  der  Aktionsweise  dieser  trabekulären 
Kammerschicht  sind  damit  beisammen. 

Die  fast  horizontal  liegenden  bogigen  Anastomosen  der  Tra- 
bekeln finden  wir  nur  —  wenn  ich  es  so  nennen  soU  —  im  Ge- 
wölbe des  suprapapillaren  Raumes:  ihr  gesamter  Kontraktions- 
effekt kommt,  wie  bei  jedem  Muskel,  durch  zwei  Komponenten 
zustande,  einmal  durch  die  Längenverkürzung,  die  allgemein  eine 
Abflachmig  der  Bogenlinien  bewü'kt,  und  zweitens  durch  das 
Dickerwerden,  das  zu  einem  Verschwinden  der  diastolischen  Tra- 
bekelnetze und  dadurch  zur  Bildung  stark  vorspringender  Muskel- 
Avülste  führt. 

Der  Kontraktionseffekt  durch  die  Längenverkürzung 
allein,  also  durch  Abflachmig  der  diastolischen  Bogen,  wird  sich 
nach  zwei  Richtungen  äußern:  erstens  darin,  daß  beide  —  kurz 
gesagt  —  Längswülste  und  damit  die  zwischen  ihnen  liegende 
Kammerpartie  in  der  Fläche  der  Herzwand,  also  auch  in  horizontaler 
Ebene  einander  genähert  werden,  zweitens  dadurch,  daß  die 
Herzwand  selber  in  der  gleichen  Ebene  an  das  Septum  heran- 
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geführt  wird,  also  eine  Abflachung  der  diastolischen  Ausbuchtung 
erfährt. 

Diese  Bewegungsvorgänge  müssen  natürlich  eine  Eaum- 
verkleinerung  des  suprapapillaren  Kammerabsclmittes  zur  Folge 
haben,  daher  in  gleichem  Sinne  wirken,  als  das  Hervorspringen 
der  sich  kontrahierenden  —  dicker  gewordenen  —  Muskel- 
bündel. Dies  letztere  kann  besonders  nur  einem  Teile  des  Ven- 
trikeh-aiuns  zu  Gute  kommen,  nämlich  dem,  der  von  der  Basis 
des  Klappensegels  und  dem  nach  außen  vorgebuchteten,  am  Atrio- 
ventrikiüarrmg  inserierenden  oberen  Wandabschnitt  begrenzt  wii'd, 
dem  vorhin  von  mir  sogenannten  Gewölbe  oder  Kuppelraum  der 
Kammer.  Dies  Verhältnis  wird  besonders  klar  auf  Längsdurch- 
schnitten des  Herzens.  In  anatomischen  Handbüchern  findet 
man  wiederholt  betont,  dafs  man  an  Längsschnitten  der  Kammer- 
wand quasi  ein  Überhängen  der  Wand  in  der  Gegend  des  Annulus 
fibrosus  gegen  den  Ventrikelraum  hin  beobachtet.  Dieses  Über- 
hängen, das  besonders  deutlich  am  diastolischen  Herzen  sich  findet, 
wkd  also  mit  ausgegHchen  durch  die  Dickenzunahme  der  im  Ge- 
wölbe liegenden  Trabekeln. 

Zusammengefafät  finden  wir  demnach,  daß  die  Kontraktion 
der  oberen  bogigen  Abschnitte  der  trabekulären  Schicht  genau  im 
Sinne,  wie  die  zii-kuläre  Mittelschicht,  tätig  ist. 

Außer  diesen  queren  bogigen  Verbindungen  kommen  nun  an 
beiden  Längswülsten  in  Betracht  ihre  nach  unten  gerichteten,  keil- 
förmigen Muskelsäulen,  nach  denen  sie  ihren  Namen  erhalten  haben. 
Ich  hatte  früher  beschrieben,  daß  der  vordere  Längswulst 
parallel  der  trabekulären  Portion  des  vorderen  Pm.  verläuft  und 
dadm-ch,  daß  seine  Lamellen  dann  im  Septum  in  zirkulärer 
Eichtimg  weitergehen,  eine  ähnliche,  wenn  auch  kürzere  Spirale 
in  der  Kammerwand  beschreibt.  Er  wird  nach  seiner  Verlaufsrichtung 
daher  auch,  wenn  gleich  in  entsprechend  geringerem  Maße,  bei- 
tragen zur  spirahgen  Drehung  des  vorderen  Kammerabschnittes. 
Eine  große  Bedeutimg  ist  diesem  Faktum  allerdings  nicht  beizu- 
legen, soweit  die  Rotation  der  Kammer  dabei  in  Frage  kommt. 

Eine  wesentlich  ausgedehntere  Bedeutung  besitzt  dagegen  nmi 
der  hintere  Längs  wulst.  Seine  anatomischen  Eigentümlichkeiten 
sind  noch  kiu:z  vorher  berührt.  Schnell  erledigt  sich  die  Funktion 
seines  untersten  Fortsatzes,  seiner  intramuralen  Portion, 
die  zwischen  die  intramuralen  Lamellen  der  beiden  Pra.  eindringt 
und  mit  ihnen  zusammen  zum  vorderen  Septiunrande  weitergeht. 
Dieser  anatomische  Verlauf  macht  nach  den  früheren  Darlegungen 
seine  funktionelle  Bedeutung  ohne  weiteres  klar:  er  kann  nur  mit 
tätig  sein  im  Sinne  emer  Verengerung  des  Innenraums  und  einer 
spirahgen  Drehung  der  Wand  des  Spitzenanteils:  also  genau  so, 
Avie  die  Muskulatm:  des  früher  besprochenen  interpapillaren  Raumes. 
An  sich  würde  seine  Rolle  als  Hilfsmuskel  hierfür  nicht  viel  be- 
deuten, wesentHch  scheint  mh'  eine  andere  Seite  dieser  Einrichtung. 
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Da  seine  Lamellen  nämlich  beiden  Kammerbezirken,  dem  supra- 
wie  interpapillaren  Raum  gemeinsam  angehören,  so  können  wir 
seiner  Tätigkeit  eine  spezifische  Aufgabe  nach  der  Richtung  zu- 
erteilen, daß  er  bei  den  immerhin  bestehenden,  differenten  Eigen- 
schaften der  beiden  Ventrikelabschnitte  als  muskulöses  Band 
zwischen  ihnen  wirkt  und  ein  geordnetes,  gemeinsames  Zusammen- 
arbeiten zwischen  ihnen  gewährleistet.  Es  ist  dies  durch  sein 
Eindringen  mitten  zwischen  die  Lamellen  des  Spitzenanteils  viel 
prägnanter  ausgesprochen,  als  am  vorderen  Längs wulst,  dessen 
Lamellen  sich  niu:  dem  oberen  Teile  des  Pm. -Systems  anlehnen. 

Ganz  ungleich  mehr  Wert  und  Interesse  beansprucht  aber  der 
oberflächliche,  „trabekuläre"  Anteil  des  hinteren  Längs- 
wulstes, also  die  Portion,  welche  ganz  dem  suprapapillaren  Räume 
angehört.  Seine  Dickenzunahme  in  der  Systole  wird  die 
Zwischenräume  zwischen  den  oberen  Pm.-Abschnitten  auszugleichen 
suchen,  dann  aber  die  starke  Ausbuchtung  gerade  des  hinteren 
Bezirkes  des  suprapapillaren  Raumes,  auf  die  ich  früher  ausdrücklich 
aufmerksam  machte,  abflachen  helfen.  Der  Hauptanteil  au  dieser 
Abflach ung,  und  damit  also  an  einer  Annäherung  der  freien  Wand 
an  das  Septum  in  der  Horizontalebene,  entfällt  jedoch  natürlich 
auf  die  andere  Komponente  der  Kontraktionswirkung  des  Längs- 
wulstes, nämlich  auf  seine  Läng  en  Verkürzung.  Zustatten  kommt 
ihm  zu  diesem  Zwecke  die  Länge  seiner  Ausdehnung  —  ich  er- 
innere an  seine  Fixpunkte :  Atrioventrikularring,  Kuj^pe  des  vorderen 
Pm.  und  vorderer  Septumrand  in  der  Mitte  des  mterpapillaren 
Raumes  —  und  davon  abhängig,  entsprechend  den  Hebelgesetzen, 
seine  größere  Kraftentfaltung. 

Eine  Besonderheit  dieser  Bewegung  wird  uns  gleich  noch 
deutlicher  werden,  wenn  wir  eine  weitere  Eigentümlichkeit  be- 
rücksichtigen, welche  er  vor  dem  vorderen  Längswulst  voraus  hat. 
Außer  seinen  schon  berücksichtigten  Verbindungen  besitzt  der 
hintere  Längswulst  noch  die  sehr  wichtige  Beziehung,  daß,  wie 
wir  sahen,  sein  hinterer  oberer  Abschnitt,  genauer  gesagt,  die  ihn 
bildenden  Trabekelnetze,  nicht  ähnliche  Bogen,  wie  nach  vorne 
hin,  bilden,  sondern  zuerst  einen  flachen,  nach  unten  offenen  Bogen 
beschreiben,  dann  aber  in  die  vertikale  Richtung  umbiegen  und  die 
Grundlage  des  „hinteren  Aorten wulstes"  hefern.  Da  dieser  Bogen 
im  diastolischen  Herzen  sehi'  scharf  ausgesprochen  ist,  während 
wir  am  systolischen  Herzen  statt  dessen  fast  eüie  schräge  Linie 
finden,  die  nur  noch  eine  Andeutung  ihres  bogenförmigen  Ur- 
sprungs zeigt,  so  ist  die  Konstruktion  der  Tätigkeit  dieses  Ab- 
schnittes unschwer  zu  liefern.  Die  Streckung  des  Bogens  muß 
zur  Abflachung  der  diastolischen  Ausbuchtung  der  Kammer  an 
dieser  Stelle  mit  ihren  Konsequenzen  führen  —  Längenverkürzung 
zwischen  beiden  Ruhepunkten,  oben  und  unten  — ;  die  Dicken- 
zunalune  der  tätigen  Muskulatur  muß  zum  scharfen  Hervor- 
springen des  Aorten  wulstes  sowie,  und  das  erfuhren  wir  schon, 
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zur  Verkleinerung  des  "Winkelraums  zwischen  Mitralis  und  Wand 
der  Kammerbasis  führen. 

Noch  einmal  zusammengefaßt  liefert  also  der  hintere  Längs- 
wulst: erstens  ein  gememsames  Band  zum  Zusammenhalt  der 
beiden  Teilräume  der  linken  Kammer,  sorgt  zweitens  für  die  Ab- 
flachung der  liinteren  Ausstülpung  des  suprapapillaren  Abschnittes 
uud  hilft  drittens  durch  Markierung  des  Aortenwulstos  mit  ziu" 
systolischen  Verengerung  des  venösen  Ostiums  wie  zur  Bilciung 
quasi  eines  Uferwalles  oder  einer  Böschung  für  das  Strombett,  in 
dem  das  Blut  durch  die  Kraft  der  Gesamtmuskulatur  des  supra- 
papillaren Ramnes  in  die  Aorta  gedrängt  wird. 

Für  die  Besprechung  ist  vom  suprapapillaren  Raum  jetzt  uur 
uoch  der  dem  Septum  angehörige  Bezirk  übrig  geblieben,  mit 
anderen  Worten  die  eigentliche  Ausströmungsbahn  zur  Aorta 
hin.  Hier  fand  sich  gleich  ein  aulfallender  Struktinamterschied 
gegenüber  der  freien  Wand:  es  gibt  hier  bekanntlich  bis  in  ge- 
ramne  Tiefe  hinein  nichts  von  bogenförmigen  oder  zirkulären 
Muskellagen,  alle  verlaufen  in  der  Längsrichtung.  Eme  Kon- 
traktion dieser  Muskeln  der  Linenschicht  kann  daher,  Aveder  durch 
ihre  Längenverkürzung,  noch  durch  ihre  Dickenzunahme  eine  Ver- 
engerung dieses  Abschnittes  zu  Wege  bringen,  wie  an  den  übrigen 
Kammerbezirken:  durch  ihi-e  genau  parallele  Lagerung  verhalten 
sie  sich  hierzu  völlig  indifferent.  Krehl  hatte  nur  auf  die  ober- 
flächlichste, subendokardiale  Lage  Bezug  genommen,  indes,  das 
muß  ausdrücklich  hinzugefügt  werden,  es  gilt  das  gleiche  Prinzip 
auch  für  die  tieferen. 

Seine  linke  und  vordere  Begrenzung  erhält  der  Scheidewand- 
bezh-k  dm'ch  den  vor  deren  Aorten  wulst.  Sem  Hervorsprmgen 
in  der  Systole  ist  nach  dem  früher  Mitgeteilten  unschwer  zu  deuten: 
er  entsteht  durch  die  Dickenzunahme  seiner  Muskelbündel,  die 
wir  als  Abkömmlinge  von  Zügen  des  vorderen  keilfönnigen  Längs- 
wulstes imd  der  obersten  Lage  der  mittleren  Septumschicht  kennen 
gelernt  haben  imd  von  denen  die  letzteren  zum  Teil  ihre  untere 
Insertion  am  rechten,  hinteren  Rande  des  obersten  Drittels  des 
hinteren  Pm.  besitzen.  Längenverkürzung  dieser  Muskeln  allein 
würde  eine  Annäherung  des  eben  genannten  Randes  des  hinteren 
Papillären  an  den  obersten  Teil  des  vorderen  Septumrandes  zur 
Folge  haben,  eine  Bewegung,  die  also  mit  eüier  Verschmälerung 
des  Septums  zusammenfiele. 

In  keiner  der  bisherigen  Darstellungen  ist  der  spezifischen 
Funktionsäußerung  der  trabekulären  Lage  des  suprapapillaren 
Raumes  ihre  gebührende  Beachtung  zuteil  geworden;  und  doch 
müssen  wir  ilu-  nach  meinen  Ausführungen,  die  sich  eng  an  die 
nackten,  anatomischen  Tatsachen  anlehnen,  emen  erheblichen 
Wert  beimessen,  ganz  abgesehen  davon,  dafs  wir  weitere  Momente 
zur  Erklärung  der  Formändei-imgcn  des  Herzmuskels  gewonnen 
haben, 
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Zimächst  haben  wir  aber  jetzt  alle  Einzelfaktoren  l)ei- 
samnK^n,  deren  Zusammenwirken  die  spezifischen  Bewegungen 
des  basalen  Herzabschnittes  ergibt.  Ich  sah  nur  ab  von  d(!n 
äulieren  Muskellagen:  davon  später.  Die  beiden  anderen  in  Be- 
tracht kommenden,  die  nn'ttlere  und  innere  Schicht,  sind  ent- 
schieden die  wesentlicheren  und  was  jetzt  in  Frage  kommt,  in 
ihrer  Masse  .einander  last  ebenbürtig.  Etwas  stärker  ist  freilich 
die  Mittelschicht;  doch  ist  das  in  demselben  Augenblick  irrelevant, 
wo,  wie  wir  jetzt  erfahren  haben,  die  gemeinsame  Arbeit 
der  einzelnen  Bestandteile  der  trabekulären  Schicht 
ausschließlich  im  Sinne  einer  zirkulären  Ver- 
kleinerung des  Raumes  wirkt.  Ohne  weiteres  klar  ist  das 
bei  den  bogigen  Anastomosen  der  trabekulären  Schicht.  Trotz 
der  auf  den  ersten  Blick  anscheinend  entgegengesetzten  Anordnung 
ihrer  Bündel,  liefern  die  longitudhialen  Portionen  der  inneren 
Schicht  in  Wirklichkeit  ebenfalls  nur  eine  Unterstützung  der  für 
die  zirkuläre  Raumverengerung  wirksamen  Muskeln,  l>esond('rs 
also  auch  des  Mittelstücks. 

Denn  die  tralx^kuliiren  Mnskellagen,  die  man  allgemein  als 
longitudinahi  bezeichnet,  verlaufen  in  Wirklichkeit  in  S]iiralform, 
genau  in  der  gleichen  allgemeinen  Hichtvn)g,  wie  ich  es  am  Pm.- 
System  gezeigt  habe.  Damit  deckt  sich  auch  ihre  Aktionsweise 
mit  der  des  letzteren,  sie  würden  also,  allein  in  Tätigkeit  gedadit, 
neben  der  Rotation  der  äulieren  Kannnerwand  eine  Verengerung 
des  Innenranms  in  der  Horizontalel»(5ne  bewirken. 

Wir  ei'halteii  auf  diese  Weise  das  im  Gegensatz  zu  früheren 
Deutungen  stehende,  wichtige  Resultat,  daß  die  verschiedenen 
Schichten  des  suprapapillaren  Raumes  sicli  in  ihrer 
A  k  t  i  o  n  gegenseitig,  p  o  s  i  t i  v  u  n  t  e  rs  tii  tz e  n ,  al  s o  w  i  rk  1  i  ch  e 
Synergeten  darstcdlen,  genau  das  Resultat,  das  wir  am  inter- 
])apillar(Mi  Raum  bereits  früher  gewonnen  hatten.  Diese  Ein- 
richtung stellt  das  Optimmn  dar;  während  die  Annahme  selbst 
nur  einer  gewissen,  gegenseitigen  Kompensation  zwischen  den 
einzelnen  Schichten,  wie  die  anderen  Autoren  es  wollen,  innner- 
hin  einen  Kräfteverlust  bedeuten  müßte,  also  keine  gernde  nützliche 
oder  vollkonunene  Einrichtung  darstellte. 

Aus  dem  Grunde  lehne  ich  für  die  Tatsache,  daß  in  der 
Systole  des  suprapapillaren  Raumes  keine  A])nalun(5  seiner  Höhe 
stattfindet,  die  von  Hesse  und  Krehl  gelief(!rte  Deutung  ab,  daß 
die  b(}i  der  Kontraktion  einti-etende  Verkürzung  der  longitudinalen 
Lagen  durch  die  Dickenzunahme  der  sich  gleichzeitig  zusammen- 
ziehenden zirkulären  kompensiert  werde.  Nach  meinen  Unter- 
suchungen liegt  der  Schlüssel  zmn  Verständnis  der  angeführten 
Tatsache  klar  und  deutlich  in  dem  besthnmten,  nachweisbaren, 
früher  beschriebenen  anatomischen  Aufbau  der  Muskeln 
in  sämtlichen  Schichten.  Mein  Resultat  lautet  demgemäß: 
Die    Entleerung    des    Inhaltes    des  suprapapillaren 


Die  Bewegung  der  Muskulatur  iles  linken  Ventrikels. 


115 


Raumes  erfolgt  lediglich  unter  Verkleinerung  seines 
liorizontalen  Durchmessers  und  zwar  durch  die  gemcin- 
s;ame,  in  gleichem  Sinne  tätige  Arbeitsleistung  der 
sämtlichen  ihn  konstituierenden  Muskel  schichten,  für 
eine  etwa  anzunehmende  Verkleinerung  des  vertikalen  Durch- 
messers des  basalen  Kammerabschnittes  sind  einfach  keine  Muskeln 
nachweisbar.  Die  charakteristischen  Veränderungen  des 
inneren  Oberflächenreliefs  an  diesem  Abschnitt  sind 
dagegen  allein  der  inneren,  trabekulären  Schicht  zu- 
zuschreiben. 

Ich  sagte  vorhin,  daß  die  mittlere  und  innerste  Schicht  an 
Masse  einander  ungefähr  ebenbürtig  seien:  eine  Stelle  existiert  in- 
des, wo  eine  Ausnahme  hiervon  zu  konstatieren  ist.  Die  Stelle 
betrifft  den  obersten  Septnmabschnitt  unterhalb  des  Aorteneingaugs, 
natüx'lich  muß  dann  hier  auch  eine  abweichende  Formändermig  in 
der  Systole  nachzuweisen  sein. 

In  der  Tat  kann  die  innerste  Schicht,  weil  üu'  hier  Wülste 
und  Trabekeln  fehlen,  nicht  in  gleichem  Malse,  wie  an  den 
übrigen  Orten  der  Kammerwand  zur  Verkleinerung  des  Linen- 
raumes beitragen ;  an  dieser  Stelle  dominiert  die  mittlere,  zirkuläre 
Schicht  und  dementsprechend  ist  hier  der  Grad  der  systolischen 
Verengerung  ein  verhältnismäßig  geringerer. 

So  wird  der  Aorteneingang  für  das  ausströmende  Blut  frei- 
gehalten: diese  Konsequenz  ist  klar  und  bekannt.  Hesse,  besonders 
aber  Krehl  beschrieben  die  Formänderung,  welche  die  obere  Öffnung 
der  linken  Kammer  in  der  Systole  erfährt,  daß  dieselbe  nämlicli 
durch  das  Vorspringen  der  beiden  Aortenwülste,  von  oben  gesellen, 
die  Form  einer  annimmt,  also  eine  deutliche  Trennung  in  zwei 
Öffnungen  erleidet:  eine  arterielle  kleinere  und  eine  venöse 
größere.  Denselben  Autoren  verdanken  wü-  die  Erklärung,  wes- 
halb in  der  Systole  die  Ausströmungsbalin  in  die  Aorta  hinein 
frei  mid  offen  bleiben  muß. 

Die  Tatsache  nun,  daß  der  venöse  Teil  der  Kammeröffiiung 
die  stärkere,  verengernde  Muskulatur  besitzt,  mithin  auch  offenliar 
schon  unter  normalen  Arbeitsbedmgungen  eine  größere  vei'- 
engernde  Kraft  zur  Verfügung  haben  muß,  führt  auf  eine  weitere; 
funktionelle  Konsequenz  der  Bewegung  des  basalen  Kammerab- 
schnittes. 

Es  i.st  ja  bekannt,  daß  dem  suprapapillaren  Raum  nicht 
allein  die  Austreibung  des  Blutes  in  die  Aorta  zukommt,  sondern 
auch  noch  die  Aufabe,  durch  seine  Kontraktion  den  regelrccliten 
Schluß  der  Mitralklappe  zu  ermöglichen;  ich  hatte  s.  Z.  den  bo- 
ziiglichen  Versuch  Hesses  angeführt.  Aus  dieser  Doppelaufgabe 
d(is  basalen  Kammerabschnittes,  bei  welcher  die  letztgenannte 
Teilaufgabe  nicht  die  unwesentlichste  ist,  wü'd  die  starke  Ent- 
wickelung  der  Muskulatur  an  der  Herzbasis  erst  voll  und  ganz 
ver.ständlich.    Lange  hat  man  die  muskulären  Hilfskräfte  für 
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den  Schlufj  der  venösen  Klappe  in  den  Papillären  gesndit, 
jedoch  ganz  mit  Unrecht;  hente  können  wir  dui'ch  die  zitierten 
Antoren  den  Beweis  dafür  als  voll  erbracht  ansehen,  daii  in  der 
verengernden  Kraft  des  Basisteils  des  Herzens  die  Sichernng 
gelegen  ist. 

Diese  ist  nun  als  Funktion  eines  Muskels  natürlich  auch 
Schwankungen  initerworfen;  trotzdem  aber  bleibt,  selbst  hei 
schwächerer  Aktion,  natürlich  innerhalb  besthnmter  Grenzen,  d(!r 
Klappenschluli  noch  gesichert,  dafür  sorgt  die  Länge  der  Klap]>en- 
segel  selber.  Der  eine  Unterschied  muli  dann  nur  eintreten,  daß 
die  SchluMinie  weiter  von  der  Basis  fort  zum  freien  Rande  dei- 
Klappe  hinrückt. 

Nun  gibt  es  noch  weitere  Einzelmomente,  welche  l)ei  der 
Frage  in  Betracht  kommen,  wie  die  zirkuläre  Verengerung 
der  Basiswand  für  den  Schluß  der  venösen  Klappe  sorgt:  an 
dieser  Stelle  übergehe  ich  aber  diese  Details,  ich  werde  sie  im 
pathologischen  Teil  bei  Besprechung  der  muskulären  Mitralis- 
insuflizienz  einer  Analyse  imterzielien. 

Auf  die  Ansicht  anderer  Autoren,  daß  den  Fra.  die  Funktion 
zufalle,  in  der  Systole  die  Klappensegel  abwärts  zu  ziehen, 
bin  ich  früher  schon  eingegangen  und  hatte  ihre  Unlialtbar- 
keit  nachgewiesen.  Eine  l^ewegung  der  Kujipen  der  Pm.  in 
vertikaler  Richtung  gibt  es  nicht,  wohl  aber,  und  das  ist  die 
einzigste  Bewegung,  die  wir  an  den  eigentlichen  Papillären  be- 
obachten, die,  daß  sie  sich  in  horizontaler  Ebene  dem  Septum 
nähern.  Wh-  hatten  die  Bewegung  bereits  kenium  gelernt.  Jetzt 
müssen  wir  dem  Gesagten  nur  noch  hinzufügen:  außer  durch  die 
Kontraktion  ihres  eigenen  Wurzelgebietes,  des  Herzspitzenteils, 
wird  sie  ihnen  noch  durch  die  Verengerung  des  suprapapillaren 
Raumes  mitgeteilt,  ist  also  nach  dieser  Richtung  hüi  gleichzeitig 
eine  passive. 

Unter  den  früher  aufgezählten  Ergebnissen  der  physiologisch- 
experimentellen Beobachtung  fand  sich  noch  die  Tatsache,  daß 
trotz  maximaler  Zusammenziehung  des  Herznniskels  nie  ein  völliges 
Verschwinden  des  Lmnens  im  suprapapillaren  Raum  erfolgt.  Er- 
klärt ist  dieses  Faktum  bisher  nicht,  ich  glaube,  es  jedoch  auf 
Grund  der.  anatomischen  Belimde  deuten  zu  können. 

Wiederholt  habe  ich  schon  auf  die  Eigentümlichkeiten  der 
basalen  Chorden  zurückgreifen  müssen,  die  eine  starre  Ver- 
bindung zwischen  dem  fibrösen  Atrioventrikularring  bezw.  dem 
basalen  Abschnitt  der  venösen  Klappen  und  der  Kuppe  der  Pm. 
darstellen.  Ihre  Insertion  an  den  Papillären  liegt  nun  aber  nicht 
genau  an  der  medialen  Fläche  dieser  letzteren,  vielmehr  auf  der 
Höhe  der  Kuppe,  eher  an  deren  lateralem  Bezirk.  Eine  maxinude 
Zusaunnenziehung  des  hiterpapillai-en  Raumes  kann  begreiflicher- 
weise nicht  weiter  gehen,  als  bis  zur  Berührung  der  medialen 
Begrenzungsflächen  der  papillären  Längswülste,  die  Insertions- 
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stellen  der  basalen  Chorden  auf  der  Spitze  der  Papillären  können 
sich  also  dii'ekt  nie  berühren,  und  so  nuils  ein  gewisser  Raum 
/wischen  ihnen  in  der  vVchse  der  Kammer  frei  bleiben.  Anderer- 
seits kann  eine  maximale  Kontraktion  des  suprapapillaren  Raumes 
die  freie  Wand  höchstens  in  Berührung  mit  den  basalen  Sehnen- 
laden  bringen,  also  bis  zu  einer  Linie,  die  durch  den  Verlauf  der 
C'horden  zwischen  l*apillaren  und  Herzbasis  vorgeschrieben  wird, 
anderenfalls  müssten  dieselben  gegen  das  Lumen  der  Kammer 
geradezu  vorgebuchtet  werden.  Nun,  dies  tritt  nie  ein:  erstens 
ergibt  es  sich  aus  der  eben  noch  rekajiitulierten  Tatsache,  dals 
die  basalen  Chorden  stets  straff  ausgespannt  gefunden  werden; 
denn,  wemi  irgendwann,  müßte  eine  solche  Vorbuchtung  sichtbar 
werden  bei  der  maximalen  Kontraktion,  wie  die  nach  llesses 
Methode  künstlich  zur  Kontraktion  gebrachten  Herzen  sie  zeigen, 
doch  nie  ist  davon  etwas  zu  finden.  Dann  aber  wäre  es  über- 
haupt kauju  verständlich,  wie  eine  solche  Vorbuchtung  stattfinden 
kömite.  Gesetzt,  sie  käme  zustande,  so  würde  darm  eine  Hemmung 
für  die  Tätigkeit  des  Horzspitzenteils  liegen  müssen ,  aber  alle 
uns  bisher  bekannten  Beobachtungen  ergeben  übereinstimmend, 
dafe  sich  beide  Kannuerabschnitte  in  jeder  Weise  in  ihrer  Arbeits- 
betätigung mid  -Leistung  unterstützen.  Damit  aber  ist  die  Tat- 
saclje  gegeben,  daß  selbst  bei  der  energischsten  und  vollkommensten 
Zusammenziehung  der  Herzhöhlen,  wie  sie  überhaupt  nur  denkbar 
ist,  stets  ein  Raum,  der  nach  außen  von  den  basalen  Chorden,  nach 
unten  von  der  Knppe  der  Papillären,  nach  oben  von  der  Schluß- 
linie der  venösen  Klappe  begrenzt  wü-d,  seinen  Inhalt  behalten 
muß.  Li  Wü'klichkeit  beobachten  wir  nie  eine  so  weit  getriebene 
Kontraktion,  das  bedmgt  aber  wieder  nm-,  daß  das  Residualblut 
einen  noch  größeren  Raum  einnehmen  muß,  als  Avir  eben  fest- 
gestellt haben. 

Somit  läßt  sich  auch  diese  auf  den  ersten  Blick  befremdlich 
erscheüiende  Tatsache  folgerichtig  aus  den  anatondschen  Befunden 
ableiten.  Hier  kam  es  darauf  an,  zu  zeigen,  daß  ein  völliges  Ver- 
schwinden des  Ijumens  bei  der  nun  einmal  gegebenen  Einrichtung 
des  Herzens  überhaupt  umnöglich  ist:  die  Bedeutimg  des  Resi- 
dualblutes Avird  später  im  pathologischen  Teil  berücksichtigt 
werden. 

Bei  der  Erörterung  der  Bewegungsvorgänge  an  jedem  einzelneu 
der  beiden  Kammerabschnitte,  dem  inter-  und  suprapapillaren 
Räume  hatte  ich  wiederholt  auf  die  Erscheinung  Bezug  nehmen 
müssen,  daß  die  Kontraktion  erfolgte  ohne  Verlust  am  Längen- 
durchmesser. Dasselbe  iuuß  demnach  natürlich  auch  für  den 
ganzen  Ventrikel  gelten,  entsprechend  den  Bestimmungen  von 
Hesse,  Krehl  und  Braun.  In  meinen  erklärenden  Ausführungen 
liegt  wohl  gleichzeitig  der  Beweis  für  die  Richtigkeit  jener  Be- 
haui)tung  gegenüber  den  Autoren,  welche  sich  zur  Annahme  des 
Satzes  von  der  Unveränderlichkcit  der  Länge  des  kontrahierten 
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linken  Ventrikels  nicht  entschlielien  können.  Dals  der  suprapapilUire 
Ilutini  — um  es  noch  einmal  zusauunenzufassen  —  keine  Einbulie 
in  seiner  Höhe  erleidet,  geht  unzweideutig  aus  der  vielfach  be- 
sprochenen Unveränderliclikeit  der  Länge  der  basalen  Sehnen- 
l'äden  hervor;  daran  ist  nicht  zu  rütteln.  Mit  diesem  Faktum 
konnten  wir  auch  die  Aktionsweise  der  Muskulatur  in  Einklang 
setzen.  Es  bliebe  also  als  Angriffspunkt  nur  die  Umfornmng  des 
Spitzenabschnittes  übrig.  An  dem  aber  hatten  wir  die  Beobachtung 
gemacht,  daß  alle  Kräfte  nichts  weiter  bedingen  konnten,  als  eine 
Aneinanderlagerung  der  bei  der  Kontraktion  entstehenden  pa])il- 
laren  Längswülste  ihrer  Länge  nach  und  zwar  vermittelst  einer 
spiraligen  Drehung  der  mit  den  genannten  Gebilden  verbundenen 
Kannucrwand  zu  Wege  zu  bringen,  daß  aber  aus  dem  Verlauf  der 
Muskulatur  kein  Moment  zu  entdecken  oder  abzuleiten  war, 
welches  eine  Verkürzung  des  Abstandes  zwischen  Herz.spitze  und 
Ku[)pe  der  Papillären  hätte  erklärlich  sein  lassen.  Für  beide 
Abschnitte  der  linken  Kammer  ergab  sich  dieselbe  Art 
und  Weise  der  Bewegung. 

Wir  können  mit  vollstem  Recht  deshalb  alle  entgegenstehen- 
den Behauptungen  zurückweisen,  freilich  wohlgemerkt  nur,  soweit 
die  Länge  des  linken  Ventrikels  in  Betracht  kommt,  nicht  die  Länge 
des  gesamten  Herzens.  Diese,  „die  sy,stolische  Längenabnahme 
des  Herzens,  im  ganzen  genonnnen,  wird  einerseits  durch  die 
wjihrend  der  Systole  geänderte  Stellung  des  linken  Ventrikels  im 
Verhältnis  zum  rechten  bewirkt;  .sie  ist  andererseits  und  in  noch 
höherem  Maße  Folge  der  Al)nahme  der  Conus-Wölbung  während 
der  Systole  und  ihrer  Zmudnue  während  der  Diastole",  sagt  hier- 
von 13raun  übereinstinnnend  mit  anderen  Autoren. 

Zwei  Fragen  harren  jetzt  am  linken  Ventrikel  noch  der  Be- 
spi'echung:  erstens,  wie  verhält  sich  das  Sep tum  in  semer  Tätig- 
k(;it,  zweitens,  welche  Rolle  spielen  die  bisher  ganz  vernach- 
lässigten äußeren  Muskel  schichten  der  Kammerwand? 

Erstens  also  das  Septum.  Da  wiederholt  schon  seine  Be- 
ziehungen berührt  worden  smd,  so  ist  recht  wenig  an  dieser  Stelle 
mehr  auszuführen.  Hesse  wies  durch  Messung  nach,  daß  die 
SclieideAvand  „in  der  Systole  ihre  Länge  nicht  vermindert,  ab- 
gesehen davon,  daß  auch  ein  solches  Verhalten  schon  aus  der 
Unveränderliclikeit  der  Länge  des  linken  Ventrikels  zu  schließen 
ist."  „Da  sich  aber  die  Muskiüatur  des  Septums  in  der  Systole 
mit  kontrahiert,  so  wird  eine  Abnahme  seiner  Länge  nur  dadurch 
unterbleiben  können,  daß  durch  die  Verkürzung  von  hinten  nach 
vorn  diejenige  von  oben  nach  unten  aufgehoben  wird,  wobei  eine 
Zunahme  seines  Querdurchmessers,  welche  die  beabsichtigte  Ver- 
kleinerung der  Ventrikelhöhle  miterstützen  würde,  nicht  aus- 
geschlossen ist." 

Die  Tatsachen  an  sich,  welche  ich  auch  nirgends  angegrilTen 
linde,  scheinen  aus  den  bisherigen  anatomischen  Kenntnissen  voll- 
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aiil"  erklärlich;  indes  müssen  wir  ans  rriilicr  ang(!rülu-tcn  Gründen 
doch  die  bisherige  Beweisrührinig  niodilizieren.  Wir  haben  näm- 
lich -AU  l)edenlven,  dals  die  llan[)lnuiskelniasse  der  Scheidewand 
vom  Miltelstück  gebildet  wird,  also  ans  Biindeln  mit  vorwiegend 
horizontalem  Verlanf.  Diese  können  natürlich  mn*  eine  Ver- 
schmälernng  des  sagittalen  Dnrchmessers,  ohne  Verändernng  des 
vertikalen  bedingen.  Zweitens  ist  zn  bedenken,  dal'?  die  „Längs- 
bündel" keine  Dnrchllechtnng  Jiiit  jenen  anl'weisen,  sondern  als 
Teile  der  „trabeknlären"  Schicht  eine  Umformung  erfahren,  welche 
der  Kontraktion  der  tieferen,  zirknlären  Schicht  nicht  hinderlich 
ist.  Und  zwar  kann  dies  letztere  deshalb  nicht  eintreten,  weil 
die  oberilächliche  Schicht  nicht  ans  streng  längsgericliteten 
Hündeln  besteht,  sondern  aus  leicht  schräg  verlaufenden,  deren  Zu- 
sammenziehung  positiv  die  spiralige  Drehung  der  Kammer  unter- 
stützen niuls.  Diese  Bewegungsform,  welcher  wir  in  einem  fort 
begegnet  sind,  lälit  die  Längendnrchmesser  so  gut  wie  unverändert, 
also  auch  hier  treffen  wir  das  Gesetz,  dals  die  verschie- 
denen Schichten,  die  innere  „qnere"  und  änläere  „längs- 
gerichtete'', im  physiologischen  Sinne  tatsächli,ch  Syner- 
geten  darstellen. 

Im  übrigen  stellt  das  Septum  eine  geschlossene  Muskelmasse 
vor  nnd  besitzt  keine  Mnskeln,  welche  sich  in  ähnlicher  Weise, 
wie  an  der  freien  Kanunerwand  als  selbständig  von  emander 
differenzieren  lassen,  die  deshalb  auch  gesondert  betrachtet  wer- 
den mübten,  ausgenommen  den  oberflächlichen  Längswulst  iminter- 
papillaren  Raum  und  die  Aortenwülste;  die  letzteren  haben  ihre 
Erledigung  gefunden,  auf  Details  brauche  ich  nicht  weiter  ein- 
gehen, ich  würde  mich  sonst  nnr  unnötig  wiederholen.  Ebenso 
lilaube  ich,  kann  ich  die  funktionelle  Bedeutung  des  Basisab- 
schnittes des  Septums,  die  m  der  Bildvmg  eines  muskulären 
Stützpunktes  für  die  Aortenklappen  besteht,  hier  über- 
gehen, nachdem  dieser  Pmikt  von  Hesse  und  Krehl  in  erschöpfender 
AVeise  behandelt  ist. 

Anderer  Meinung  nun  aber,  wie  alle  übrigen  Autoren,  bin 
ich  in  der  vorhin  aufgeführten,  zweiten,  noch  nnerörterten  Frage, 
nändich  nach  der  Bedeutung  der  äulseren  Muskelschichten 
der  Kammer.  Wir  sind  denselben  schon  wiederholt  in  den  Dar- 
steünngen  sämtlicher  zitierter  Autoren  begegnet,  nnd  zwar  soll 
na('h  ihnen  beisj)i(!lsweise  der  äuläeren  Längsschicht  die  Bedeutmig 
znfallen,  die  Rotation  der  Spitze  zuwege  zn  brhigen.  Dals  ich  sie 
für  zu  schwach  halte,  diesen  Effekt  durch  eigene  Kraft  zu  er- 
reichen, habe  ich  schon  ausgesprochen  und  ich  glaube,  in  Wirk- 
lichkeit wird  dieser  PJinwand  von  allen  vorurteilslosen  Beobachtern 
geteilt  werden  müssen. 

Für  meine  Darstellung  fasse  ich  alle  die  dünnen,  obertläch- 
iichen,  subperikardialen  Schichten  znsannnen,  d.  h.  also  alle  die, 
welche  nach  aulien  von  der  zirkulären,  medialen  liegen.  Der 
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(üi'iind  liierai  liegt  l'iir  mich  durin,  daü  wir  es  in  jeder  einzelnen 
Schicht  für  sich  nur  mit  ehier  dünnen,  aber  duj'cliaus  noch  nicht  ein- 
mal immer  gleichraäliiigen  Muslcellage  zu  tun  haben,  der  wir  allein 
keinen  bestimmenden  EmHuIi  auf  die  gesamte  Umfornnmg  der 
Kannner  zuschreiben  können;  dann  aber  iindet  sich  auch,  dali  jede 
Lage  die  Richtung  ihrer  Faserung  ändert,  so  daß  wir  schlielilich  ein 
förmliches  Geflecht  von  Richtungen  vor  uns  haben;  drittens  gehört 
ein  Teil  dieser  Lagen  beiden  Ventrikeln  gemeinsam  an;  viertens 
ist  der  anatomische  Zusammenhang  zwischen  ihnen  ein  ungleich 
festerer,  als  zwischen  den  tieferen,  bis  dahin  besprochenen.  Hier- 
nach scheint  es  mir  am  ratsamsten  zu  sein ,  diese  Muskeln  als 
eine  physiologisclie  Einheit  zu  betrachten,  zumal  das  Gesamt- 
bild derselben  den  Verhältuissen  gleicht,  wie  wir  es  an  son- 
stigen Hohlmuskeln  vorfinden.  Meme  Ansicht  ist  also  die,  dal.'; 
wir  die  Bedeutung  dieser  Schichten  darin  zu  suchen  haben,  ledig- 
lich der  allgemeinen  gl eichmä Lugen  Raumverkleinerung  des  Herzens 
zu  dienen.  Sie  sind  so  für  die  gesamte  Tätigkeit  des  Organs 
immerhin  von  nicht  germgem  Wert,  sie  besitzen  aber  für  sicii 
allein  keinen  wesentlichen  Einfluß  auf  die  spezifischen 
Uniformungserscheinungen,  die  wir  an  den  emzelnen  Ab- 
schnitten der  Kammer  beobachten.  Weder  aus  ihrer  Verlaufs- 
richtung ist  etwas  derartiges  zu  schliei;?en,  noch  ist  ihre  Kraft 
ausreichend,  entscheidend  auf  die  bedeutend  kräftigere,  übrige 
Ma.sse  des  Ventrikels  einzuwirken;  ihr  Einfluß  ist  also,  abgesehen 
davon,  daß  sie  eine  Rolle  spielen  können  für  die  Gleichzeitigkeit, 
den  Synchronisnnis  in  der  Aktion  der  beiden  Kammern,  für  die 
Tätigkeit  des  linken  Ventrikels  allein  nur  ein  rein  accessorischer, 
unterstützender. 

Zu  Grunde  gelegt  hatte  ich  meinen  Ausführungen  die  von  mir 
anatomisch  genauer  begründete  Hessesche  Aufl:assung,  dals  wir  in 
der  linken  Kanuner  zwei  AI)schnitte  mit  unterschiedlichen  Eigen- 
schaften auseinander  zu  halten  haben.  Notwendig  führt  dies  zu 
der  Frage,  arbeiten  beide  Abschnitte  absolut  isochron, 
oder  beginnt  der  eine  seine  Tätigkeit,  wenn  auch  nur  um  ein  Ge- 
ringes, früher? 

Ich  will  aber  die  Besprechung  hier  aussetzen  und  komme  bei 
der  Erörterung  des  Herzstoßes  darauf  zurück. 

Mit  der  Analyse  der  Bewegungen  des  linken  Ventrikels  glaube 
ich  den  Beweis  erbracht  zu  haben,  daß  wir  berechtigt  sind, 
ljudwigs  oben  angeführte  Zweifel  jetzt  als  widerlegt  zu  betrachten, 
trotzdem  sie  ihren  Einfluß  bis  in  die  Neuzeit  ausgeübt  haben. 
Ich  glaube  klar  genug  nachgewiesen  zu  haben,  daß  die  Konsti- 
tution der  Herzwand  so  vollkommen  organisiert  ist,  daß  die  sämt- 
lichen Muskelsysteme,  zu  denen  ich  die  Lamelh^n  gruppiert  habe, 
sich  gegenseitig  in  ihrer  Aktion  zum  beabsichtigten  Zweck  miter- 
stützeu,  also,  wie  ich  schon  sagte,  wü'kliche  Synergeten  darstellen, 
daß  aber  nirgends  sich  ein  Beweis  dafür  findet,  daß  etwa,  wie 
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hclituiptct  wurde,  die  koniijlizierte  Tätigkeit  des  linken  Ventrikels 
abliängig  sein  könnte  von  „Hemmungen"  oder  „soitliclien  Drücken 
der  Fasern  uul  einander",  also  mit  dem  leisen  Hintergedanken, 
als  kämen  überhaupt  an  sich  antagonistisch  wirkende  Kräl'te  in 
Betracht.  Wir  sind  jetzt  bei  der  Erklärung  der  muskulären 
Funktion  an  den  besprochenen  Herzabschnitten  in  der  gleich 
günstigen  Lage  wie  an  der  willkürlichen  Körpernuiskulatur ,  daü 
wir  nämlich  ihi-e  Wirkungsweise  aus  ihrer  Verlaufsrichtung,  sowie 
der  Lage  ilu-er  Ansatz-  und  Endpunkte  konstruieren  können. 


5.  Kapitel. 

Die  Bewegung  der  Muskulatur  des  recliten  Ventrikels. 

Im  ganzen  kann  ich  mich  nun  kürzer  fassen;  denn  da  ich 
mich  anatomisch,  in  der  Frage  vom  Bau  des  rechten  Ventrikels, 
fast  völlig  auf  Krehls  Standpunkt  stellen  konnte,  bleibt  für  die 
physiologischen  Fragen  auch  nicht  mehr  so  viel  zu  erörtern. 

Krehl  wies,  wie  früher  beschrieben,  auf  eine  Zweiteilung 
der  rechten  Kammer  hin,  einen  hmteren  „taschenförmigen" 
Einströmungsteil  (Recessus)  und  den  sich  daran  nach  vorne 
anschh eisenden  Ausströmungsteil  (Conus);  von  ihnen  enthält 
der  erstere  die  venösen  IGappensegel.  Eine  entsprechende  Ein- 
richtung hatten  wir  schon  am  linken  Ventrikel  kemien  gelernt, 
freilich  m  abweichender  Anordnung,  indem  nämlich  der  Aus- 
ströniungsteil  eine  andere  Lage  zur  Kammer  einnahm 
und  dann,  indem  er  am  linken  Ventrikel  nicht  als  röhren- 
förmiges, allseitig  von  Muskulatur  umgebenes,  An- 
satzstück, sondern  in  Form  einer  Rinne,  nur  einseitig 
von  einer  muskulösen  Wand  begrenzt,  auftrat.  Wesentlich 
größere  Differenzen  hatten  sich  beim  Vergleich  herausgestellt,  ob 
wir  ein  Recht  hatten,  auch  an  der  rechten  Kammer  von  einem 
interpapillaren  Räume  zu  sprechen  m  gleicher  Weise,  wie  wü'  es 
am  linken  tim  mußten.  Das  Resultat  dieses  Vergleichs  von  rein 
anatomischen  Gesichtspunkten  aus  lautete :  beide  Ventrikel  besitzen 
zwar  im  allgemeinen  dieselbe  Einrichtung,  der  rechte  jedoch  nur 
in  rudimentärer  Form.  Es  ergab  sich  dieser  Schluß  besonders 
aus  den  veränderten  Beziehungen  zwischen  Pm.  und  Ventrikelwand. 

Diese  Unterschiede  in  den  baulichen  Verhältnissen  der  rechten 
Kannner  müssen  selbstverständlich  m  ihrer  Bewegungsweise  zum 
Ausdruck  gelangen. 

Zu  deren  Konstruktion  brauchen  wir  natürlich  erst  ebenfalls 
die  Bestimmung  „fester  Punkte",  d.  h.  gewissermaßen  der  Ruhe- 
punkte, gegen  welche  oder  zwischen  welchen  die  Kontraktion  der 
Muskulatur  sich  abspielt,  ohne  ihnen  selber  dadurch  eine  direkte 
Bewegung  zu  erteilen. 
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In  erster  Linio  ist  um  reclitun  Ventrikel  als  liaiiptsrKjliliclistei- 
l'^ixpiiiikt  e))enralls  (Iiis  .Septimi  zu  nennen.  Wenn  dies  schon  fin- 
den linken  Ventrikel  eine  solche  Kolle  S[)ielt,  so  gilt  das  hier  ei'st 
recht.  Bei  und  dnrcli  die  Systole  des  linken  Herzens  eriiält  das 
Septnni  seine  bestimmte  Form.  Der  rechte  Ventrikel  kann  hei 
seiner  gleichzeitig  errdgenden  Systole  an  dieser  Tatsache  k<!ine 
Andenmg  vollbringen,  weil  dazu  seine  Miisknlatiii-  einlach  nicht 
mächtig  genug  ist,  er  muli  also  die  systolische  Form  der  Scheide- 
wand als  gegebenen  Faktor  hinnehmen.  Daraus  folgt  der  einfache, 
weitere  Schluls,  dal.^  das  kontrahierte  Septuni  die  Form  vorschreibt, 
d(;r  sich  der  rechte  Ventrikel  bei  seiner  Systole  anpass(!n  nnils. 
Das  Septnm  wölbt  sich  gegen  die  ILilile  der  reciiten  Kamnusr  vor; 
es  ist  desiiallj  gerechtfertigt,  wenn  gesagt  wird,  dals  die  Kontraktion 
des  liidicn  Ventrikels  „schon  einen  raumverengernden  Einlluli  aul' 
den  rechten  ausübt;  denn  indem  sich  das  Septum  stärker  krümmt 
imd  verkürzt,  wird  eine  llaiimvei-nunderung  der  rechten  Höhle  und 
ein  Zug  auf  die  Aulsenwand  dersell>en  erzengt,  welche  für  die 
systolischen  Kräfte  des  rechten  Herzens  unterstützend  Avirken  unili". ' ) 

Dris  Septinn  spielt  .seine. Rolle  als  Fixpnnkt  natürlich  für 
sämtliche  Wandbezirke  der  rechten  Kannner;  keineswegs  schlieül 
das  jedoch  aus,  dal.';  nicht  für  die  .spezielle  Konstrnktion  l)e- 
stinnnte  Bezirke  seiner  Fläche  besonders  hervorgehoben  werden 
mül.iten.  Wir  haben  sogleich  daran  zu  denken,  wenn  wir  uns  die 
Wirkungsweise  des  (rudimentären)  interpapillaren  Uaunies 
verst;indlich  maclien  wollen.  Für  dessen  Muskulatur  konnnt,  wie 
das  ohne  weitere  Bemerkungen  klar  ist,  vom  Septum  natürlich 
besonders  sein  unterer  und  hinterer  Al)sclinitt  in  Betracht,  die 
Stellen,  an  denen  die  freie  Wand  der  Kannner  mit  der  Scheide- 
wand zusaimuenstöl.'tt.  Das  ist  nach  imten  und  hinten  der  Fix- 
pmikt  dieses  Kaiuuierabschnittes,  nach  ol)en  besitzt  er  .solche  in 
den  Spitzen  der  l.*a])illaren;  über  die  Gründe  hierzu  habe  ich  mich 
genügend  au.sgelassen  bei  den  anatomischen  Beziehungen  zwischen 
Klappemnuskulatur,  basalen  Chorden  und  Pm. 

r<ehen  wir  von  diesen  Grundlagen  aus,  ,so  nuil.-.  auch  Iiier  am 
rechten  Ventrikel  durcli  die  K(jntraktion  der  l^apillaren,  wegen 
der  unveränderli(;hen  Lage  ihrer  Spitzen,  notwendigerweise  ihr 
Fulipunkt,  d.  Ii.  ihre  Verbindimg  mit  der  Kann nerwand,  ihrer  Spitze, 
d.  Ii.  der  Insertion  der  basalen  Sehnenfäden,  genähert  werden. 
Die  Bewegung  der  Pm.  mit  ihren  nächsten  Verbindungen  nuils 
sich  also  als  Bewegung  der  freien  Kannnerwand  bemerkbar  machen. 

Ich  habe  hier  gleich  nur  die  Papillären  der  Aulienwand  be- 
rücksichtigt. Ein  Teil  von  ihnen  entspringt  aber  bekanntlich  auch 
vom  Se})tum.  Deren  Kontraktion,  die  übrigens  nach  denselben  C»e- 
.setzen  erfolgt,  kann  zu  keinem  anderen  Eliekt,  als  einer  .systolischen 
Spannung  der  basalen  Chorden  fülu^en,  —  der  Zweck  dieser 
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S])anming  ist  früher  besprochen  — ;  irgend  einen,  auch  nur  den 
ycringsten  Einfhil.?  auf  das  Septum  müssen  wir  ihnen  natiirHcli 
völh'g  absprechen.  Die  Extreme  ihrer  Exlcursiunslaliigkeit  bewegen 
sicli  aus  dem  Grunde  auch  nur  innerhalb  ganz  enger  Grenzen  luid 
damit  steht  entschieden  die  anatomische  Tatsaclie  im  Einldang, 
dal."i  es  sich  bei  ihnen  nur  mn  ganz  kurze,  verhältnismäliig  un- 
bedeutende Wülste  handelt. 

Also  nur  die  Aktion  der  übrigen,  mit  der  freien  Wand  in  Ver- 
bindung stehenden  Pm.,  hatte  ich  vorhin  im  Auge.  Ich  sprach 
erst  ganz  allgemein  davon,  dals  sich  ihre  Kontraktion  in  einei-  I  Je- 
Avegung  der  Wand  ausdrücken  müsse.  Nun  handelt  es  sich 
natürlich  um  die  Frage,  wie  äußert  sich  die  Bew^eguug  und  wie 
konnnt  sie  zu  Stande? 

Entscheidend  für  diese  Fragen  sind  selbstverständlich  die 
anatomischen  Verhältnisse.  Ein  unmittelbarer  Zusammenhang  der 
l'apillaren  mit  der  kompakten  Masse  der  Kammerwand  fehlt  am 
rechten  Herzen,  ein  solcher  existiert  nur  zwischen  den  Pa2)illaren  und 
den  Trabckelnetzen.  Krehl  schildert  uns,  wie  schon  angefülu't,  auber- 
ordentlich  anschaulich  diese  Verhältnisse,  indem  er  sagt,  dal3  sicli 
einzelne  unter  den  Trabekeln  aus  dem  Gewirr  am  Boden  des 
Ivecessus  mitten  in  demselben  erheben  und  Ansatzpunkte  für  die 
Chordae  tendineae  bilden;  „das  sind  die  an  Zahl  wechselnden  Pm. 
der  rechten  Kammer,  die  nicht  von  der  Scheide-  und  Aubenwand 
ausgehen."  Der  vordere  von  ihnen  entspringt  häufig,  ja  meistens 
aus  dem  groiäen  Muskelwulst  an  der  Grenze  zwischen  Recessus 
und  Conus.  Die  freistehenden  Papillären  der  rechten  Kammer 
sind  also  fest  und  gleichniäbig  nach  allen  Seiten  befestigt.  (Krehl.) 

Wemi  ich  vorliüi  allgemein  giltig  sagte,  dab  bei  der  Kontraktion 
der  Pm.  sich  ilu-  Fußpmikt  ihi-er  Spitze  nähern  muß,  so  präzisiert 
sich  dieser  Ausdruck  jetzt,  nach  Nennung  der  mit  dem  Fulspunkt 
der  Papillären  in  unmittelbarem  Zusannnenhang  stehenden  Muskel- 
züge, dahin,  daß  das  trabekuläre  Netz  auf  der  freien 
Wand  des  interpaj) illar en  Raumes  und  am  Boden  des 
Recessus  gegen  die  Kuppen  der  Papillären  heran- 
gezogen werden  muß.  Das  wäre  der  unmittelbare  all- 
gemeine Effekt  der  systolischen  Verkürzung  der  Papillären  und 
ihrer  zugehörigen  Muskeln;  der  weitere  mittelbare  Effekt 
nuiß  darin  bestehen,  daß  dieselbe  Bewegung,  welche  dem 
Trabekelnetze  erteilt  worden  ist,  d  u  r  c  h  d  e  s  s  e  n  V  e  r  b  i  n  d  u  n  g  e  n 
mit  der  freien  Außenwand  der  Kammer  nun  auch  auf 
diese  übertragen  werden  muß. 

Die  n  etzförmigen  Trab  ekeln  spannen  sich  im  diastolischen 
Herzen,  im  Frontalschnitte  gesehen,  in  nach  außen  konvexem, 
stark  gewölbtem  Bogen  aus.  Außerdem  ist  die  Richtung  zu  berück- 
sichtigen, welche  die  Maschen  des  trabekulären  Netzes  in  derFläclie 
der  freien  Wand  des  in  Rede  stehenden  Abschnittes  des  Recessus 
einschlagen,  also  ungefäln-  in  der  Sagittalebene.   Zwei  Richtungen 
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liattcn  wir  liier  ivCMinon  golunit:  am  Boden  des  Kecessiis  ({iiere  Ver- 
bindiiiigeii  zwischen  Septuni  und  Anlkenwand,  zweitens  uul'  der 
letzteren  selber  bogen  förmige  Trabekeln,  welche  von  hinten  her 
kommen,  Tast  vertikal  mit  einer  Neigung  nach  schräg  vorne  hoch- 
steigen und  dann  in  die  Horizontale  innbiegen. 

Bei  der  systolischen  Umformung  verschwinden  die  Netze  mehr 
oder  weniger,  ihre  einzelnen  Muskelbalken  legen  sich  der  Länge 
nach  aneinander  (Folge  der  Längenverkürzung  und  gleichzeitigen 
Dickenzunahme  ihrer  Lamellen);  bei  dieser  Zusammenziehung 
streben  sie  natürlich  aus  ilirer  bogenförmigen  in  eine  möglichst 
gerade  Richtung.   Das  sind  die  bekannten  fundamentalen  Gesetze. 

Festgehalten  waren  diese  Muskeln,  um  es  noch  einmal  zu 
rekapitulieren,  hinten  und  unten  an  der  Anheftungsstelle  der  freien 
Wand  am  Septum,  oben  an  der  freien  Spitze  der  Papillären,  also: 
die  Abflachung  der  diastolischen  Bogen  nmls  durch  Längen- 
Verkürzung  der  Abstände  zwischen  diesen  genannten  Punkten  zu- 
stande kommen.  Im  einzelnen  gestaltet  sich  der  Effekt  folgender- 
nialsen. 

Die  ({ueren  Verbindungen  zwischen  Aulkenwand  und  Septum 
am  Boden  der  Kammer  werden  beide  emander  nähern  müssen. 
Das  ist  einfach  zu  übersehen.  Die  Trabekeln  der  Aulienwand  da- 
gegen zeigen  kompliziertere  Bedingungen;  sie  smd  mehrfach  ge- 
ki-ünnnt,  einmal  auf  dem  Frontalsclmitt :  hier  sieht  die  Kon- 
vexität des  Bogens  nach  aulien,  dann  auf  dem  Sagittalschnitt: 
hier  sieht  die  Konvexität  nach  hinten  und  oben,  drittens  auf  dem 
Horizontalschnitt:  hier  sind  sie  konvex  nach  auf3en  gekrümmt, 
parallel  der  entsprechenden  Krünnnung  des  Septum.  Flacht  sich 
ilie  erste  Bogenriclitung  ab,  so  bedeutet  das,  dals  die  Trabekeln 
mit  der  Stelle  ihrer  stärksten  Krümnnuig  dem  Septum  in  der 
Frontalebene  genähert  werden,  mithin,  dals  der  quere  Durchmesser 
der  Kammer  an  dieser  Stelle  verkleinert  wird:  genau  die  Be- 
wegung, die  Avir  am  Boden  des  Recessus  eben  kennen  lernten.  — 
Sucht  sich  die  zweite  ]k)genrichtung  zu  strecken,  so  wird  die  Folge 
davon  sein  müssen,  dali  das  Netzwerk  mit  der  Stelle  der  gröliten 
Konvexität  des  Bogens  eine  Annäherung  in  der  Richtung  zur 
vorderen  Längsfurche  des  Herzens  erfährt.  Nach  den  Gesetzen 
vom  Parallelogrannn  der  Kräfte  resultiert  aus  diesen  beiden  Be- 
wegungen als  Gesamtelfekt  eine  allgemeine  Annäherung  der  netz- 
förndgen  Trabekehi  an  das  Septum,  aber  nicht  mehr  allein  im 
Simie  der  einfachen  queren  Verengerung  des  Raumes,  sondern 
mit  der  Modifikation,  daß  die  Stelle  ihres  nach  hinten 
und  oben  schauenden  Bogens  eine  Strecke  weit  gegen 
die  Insertion  der  Außenwand  am  vorderen  Septum- 
rande  herangezogen  wird.  — Dann  ist  noch  die  dritte  Bogen- 
riclitung im  diastolischen  Ventrikel  zu  bedenken:  die  Konvexität 
des  trabekulären  Netzwerks  nach  außen  auf  dem  Horizontalsclniittc;. 
Da  dieser  Bogen  sich  zwischen  den  beiden  Insertionen  der  Außen- 
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wand  an  der  hintei'en  \md  vorderen  Kante  des  Septum  ausspannt, 
so  wird  seine  Abflachung  eine  Annäherung  des  Netzwerks  an  das 
Septum  bedeuten;  diese  Funktion  drückt  sich  speziell  im  Verlauf 
der  untersten  Züge  des  wandständigen  Netzes  im  interpapillarcn 
Abschnitt  des  Recessus  aus,  welche  fast  genau  in  der  Ilorizontal- 
(>bene  zwischen  dem  Grenzwulst  und  der  hinteren  Anheftung  der 
Aulicnwand  ausgespannt  sind. 

Als  gemeinsames  Resultat  aus  den  Einzelkonstruk- 
tionen ergibt  sich  daher,  daß  die  verschiedenen  Rich- 
tungen, welche  in  den  Bogen  des  trabekulären  Netz- 
werks ausgedrückt  sind,  sich  gegenseitig  zu  dem 
gleichen  Endresultat  unterstützen:  die  systolische 
Verengerung  des  unteren  Kammerabschnittes  erfolgt 
durch  Annäherung  der  Außenwand  an  das  Septum  vor- 
zugsweise in  der  Horizontalebene,  nur  die  eine  eben 
erwähnte  Modifikation  ist  dem  zuzufügen. 

Nun  erfuhren  wir  weiter  die  Tatsache,  daß  das  an  sich  selb- 
ständige trabekuläre  Netzwerk  mit  der  äußeren  Schicht  der  freien 
Wand  mittelbar  dm-cli  eigene  Verbindungszttge  im  Zusannnenhang 
steht,  wobei  es  aber  außerdem  ün  Verhältnis  zu  letzterer  die  ent- 
schieden stärkere  Schiclit  repräsentiert.  Daraus  folgt  unmittelbar, 
aber  ganz  notwendig  schon  a  priori,  daß  der  eben  abge- 
leitete Bewegungseffekt  sich  auch  auf  die  Außen- 
schicht übertragen  muß.  Genauer  soll  die  Außenschicht 
weiter  unten  besprochen  werden. 

Greifen  wir  aber  noch  etwas  zurück  und  erinnern  uns,  dal?, 
die  Pm.  wichtige  Teile  dieses  Netzwerks  darstellten,  so  hieße  der 
letzte  Schluß  jetzt,  daß  alle  und  jede  Einwirkung  derPm.- 
Kontraktion  auf  die  freie  Wand  der  rechten  Kammer 
abhängig  ist  von  der  vermittelnden  Tätigkeit  des  zu- 
gehörigen Trabekelnetzes.  Aus  der  anatomischen, 
verhältnismäßig  lockeren  Verbindung  dieser  Muskel- 
gebilde mit  der  Außenschicht  folgt  aber  weiter,  daß  durcli 
ihre  Kontraktion  der  gesamte  unter  ihrer  Einwirkung- 
stehende  Wandbezirk  der  Kammer  und  zwar  gleich  in 
seiner  ganzen  Ausdehnung  inBewegung  gesetzt  werden 
muß,  daß  jedoch  niemals  eine  einseitige,  zirkum- 
skripte Formänderung  d er  G esamtwand  hieraus  resul- 
tieren kann,  wie  wir  das  am  linken  Ventiikcl  kennen  ge- 
lernt haben. 

Dazu  bildeten  andere  anatomische  Bedingungen  die  Voraus- 
setzung: am  linken  Ventrikel  hatten  wir  von  vornherein  schon  im 
•  liastolischen  Herzen  ein  Ineinandei-gefügtsein  von  Pm.-System  und 
Kammerwand,  am  rechten  ist  das  Pm.-System  quasi  aufgelöst  in 
ein  musiailöses  Netzwerk,  das  aber  verliältnismäliig  selbständig 
dasteht,  imd  erst  durch  die  Systole  wird  eine  engere  Verbindung 
zwischen  ihm  und  der  eigentlichen  Wand  hergestellt.    Es  gehört 
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die  maximale  Kontraktion  eines  in  künstliche  Systole  übergeführten 
toten  Herzens  dazu,  —  am  Lebenden  dürfte  wohl  kaum  jemals  ein 
solcher  Grad  erreicht  werden  — ,  um  ein  gänzliches  Verstrichen- 
sein des  Netzwerks  und  eine  völlig  enge  Aneinanderlagenmg  von 
Papillären,  Trabekeln  und  Kammerwand  konstatieren  zu  können. 

Es  bliebe  uns  jetzt  die  Bewegung  des  oberhalb  von  der 
Spitze  der  Papillären  gelegenen  Abschnittes  des 
Recessus  zu  besprechen  übrig.  Von  den  „festen  Punkten"  für 
die  ßewegimg  seiner  Muskulatur  hatten  wir  zwei  schon  kennen 
gelernt:  erstens  das  Septum,  zweitens  die  Kuppen  der  Pm.,  letztere 
in  dem  Sinne,  dafs  ihre  Annäherung  an  den  Atrioventrikularring 
in  vertikaler  Richtung  ausgeschlossen  ist.  Von  dem  Septum  kommt 
))esonders  sein  hinterer  oberer  und  vorderer  oberer  Teil  in  Frage, 
die  Stellen,  an  denen  die  Vereinigung  mit  der  Außenwand  d(!r 
rechten  Kammer  erfolgt. 

Aufserdem  besitzt,  genau  wie  am  linken  Ventrikel,  natürlich 
auch  hier  am  rechten  der  fibröse  Atrioventrikularring  selber  die 
Bedeutung  eines  Fixpunktes.  —  Ich  nannte  soeben  unter  den  festen 
Punkten  die  vordere  Insertion  der  Kammerwand  am  Septum;  im 
Grunde  genommen  gehört  diese  Insertion  aber  weniger  dem 
Recessus,  von  dem  wir  augenblicklich  handeln,  als  vielmehr  dem 
Conus  an.  Indes  können  wir  diesen  Punkt  doch  im  allgemeinen 
f(isthalten,  schon  ans  dem  Grunde,  weil  ein  Teil  der  Muskel- 
schichten gemeinsam  über  Recessus  und  Conus  hinweggeht.  Ein 
Fehler  für  die  Konstruktion  der  Muskel  Wirkung  resultiert  hieraus 
überhaupt  auf  keinen  Fall.  Streng  genommen  stellt  nämlich  auch 
noch  die  Grenze  zwischen  Recessus  und  Conus  einen  Fixpunkt 
d;u-,  speziell  für  die  innere  trabekuläre  Schicht.  Der  Fixpunkt 
liegt  also  für  die  Tasche  in  derselben  Richtung  wie  der  vordere 
Septnnn-and;  nur  ist  zu  bedenken,  daDs  die  genannte  Grenze  erst 
während  der  Systole  selber  zum  Fixpimkt  wird  und  zwar  durch 
die  Kontraktion  des  starken  zu  dem  Trabekelnetze  gehörigen 
Grenzwulstes,  der  dem  vordersten  Pm.  zum  Ursprung  dient. 

Die  auch  hier  wiederholte  Eigenschaft  der  Pm.-Spitzen,  eine 
stets  gleiche  Entfernung  vom  Annulus  fibrosus  zu  behalten,  gibt 
im  Verein  mit  der  Tatsache,  daß  durch  die  Systole  der  Innenraum 
der  Kammer  verkleinert  Avird,  den  Fingerzeig,  daß  diese  Verengerung 
nur  in  der  Annäherung  der  Außenwand  an  das  Septum  in  der 
llorizontalebene  erfolgen  muß.  Dieses  Faktum  steht  also  fest ;  die 
ganze  Aufgabe  besteht  deshalb  nur  in  der  Feststellung  der  Art. 
Wie  die  Natur  diese  Bewegung  vollführt.  Die  allgemeinen  Be- 
dingungen und  die  Aufgabe  smd  demnach  dieselben,  wie  am 
analogen  Abschnitt  des  linken  Ventrikels. 

Für  die  Konstruktion  kommen  zwei  Muskelschichten  m  Betracht, 
eine  verhältnismäßig  dünne  äußere:  aus  Lamellen,  mit  ver- 
schiedentlich sieh  kreuzender,  im  großen  und  ganzen  der  Hori- 
talcMi  sich  nähornder  Verlaufsrichtung  und  eine  erheblich  stärkere. 


Die  Bewegung  der  Muskulatur  des  rcoliten  Ventrikels. 


127 


innere,  trabeknläre  Schicht.  Die  letztere  ist  ein  Teil  des  allge- 
meinen Balkennetzes  der  Außenwand,  es  scheidet  sich  von  dem 
al)gehandelten,  dem  des  interpapillaren  Abschnittes,  nur  durch  die 
al)woichende  Richtung  seiner  Trabekel. 

Audi  an  diesem  .suprapapillaren  Abschnitte  der  rechten 
Kannner  ist  in  der  Diastole  das  Netzwerk  konvex  nach  aul^ou 
ockriunmt:  es  ist  das  auf  dem  Frontraischnitt  der  Kammer 
.■l)cnso  zu  sehen,  wie  auf  dem  Horizontal  schnitt.  Die  systolische 
Vmkn  •mung  des  Netzwerks  erfolgt  natürlich  nach  den  wiederholt 
angeführten  Grundsätzen,  durch  Längenverkürzung  und  gieicli- 
zeitige  Dickenzunahme.  Durch  diese  Vorgänge  wird,  während  die 
landen  der  Trabekeln  an  den  Fixpunkten  festgehalten  sind,  die 
rliarakteristische  Bewegung,  welche  zur  Verkleinerung  des  Kamraer- 
lioldranms  führt,  ausgelöst. 

Die  Längenverkürzung  der  mehr  quer-,  d.  h.  parallel  der 
Kammergrenze,  liegenden,  bogigen  Verbindungen  des  Netzwerks, 
welche  dicht  unter  dem  Atrioventrikularring  sich  befinden,  mu& 
rbenso,  wie  wk  das  am  buken  Ventrikel  erfuhren,  im  Sinne  einer 
Verkiirzung  der  Außenwand  in  sagittaler  Richtung  wirken;  ihre 
gleichzeitige  Dickenzuuahme  wird,  wie  wir  das  an  der  anderen 
llerzhälfte  auch  schon  erfahren  haben,  zur  Ausfüllung  und  damit 
zur  Verengerung  des  in  der  Diastole  kuppelartig  ausgebuchteten 
Raumes  zwischen  der  Basis  der  Trikuspidalklappe  und  der  an- 
stolienden  Kammerwand  beitragen  helfen. 

Die  eben  erwähnte  Vei-kürzung  der  Außenwand  in  sagittaler 
Richtung  wird  natiu-lich  eine  Abrtachung  der  diastolisclien  Aus- 
Imchtung  bewirken;  genau  das  gleiche  ist  die  Folge,  wenn  wir 
die  weitereu  Bewegungskomponenten  der  trabekulären  Schicht 
berücksichtigen.  Nämlich  auch  die  parallel  zur  Längsachse  des 
Herzens  liegenden,  also  „vertikalen"  Balken  beschreiben  einen 
nach  außen  konvexen  Bogen.  Suchen  sich  diese  Balken  in  der 
Systole  zu  kontrahieren  und  flachen  sie  ihre  Bogenrichtung  da- 
durch ab,  so  muß  der  Innenraum  der  Kammer  um  ebensoviel  im 
tiansversalen  Durchmesser  verengert  werden. 

Jede  Teilbewegung,  welche  aus  der  Kontraktion  dieser  Schicht 
resultiert,  wirkt  also  zu  demselben  Zweck;  die  Muskeln  sind  trotz 
ihrer  differeuten  anatomischen  Anordnung,  physiologisch  wirkliche 
Synergeten. 

So  köjmte  es  jedoch  noch  inuncr  scheinen,  als  ob  diese  Balken 
nicht  allein  ciiu3  Bewegimg  der  mit  ihnen  verbundenen  Wand 
zwischen  den  Fixpuukten  gegen  das  Septnm  zustande  bi-ingeu, 
sondern  auch  eine  Annäherung  derselben  in  der  Vertikalen  be- 
ding(!n  könnten.  Das  ist  jedoch  aus  dem  einfachen  Grrunde  aus- 
geschlossen, weil  sie  zwar  vertilcal  gegen  den  Annnlus  fibrosus, 
iiifbr  oder  weniger  paralhd  der  Längsachse  des  Herz(!us  auf- 
st(!igf!n,  doch  :\ho.r  im  Vergleich  ziu-  Längsachse  ihres  (iigenciu 
Ventrikels  einen  schrägen,  die  gedachte  Linie  unter  sehr  spitzem 
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Winkel  sclineidenden  Verlauf  besitzen.  Dadurch  stellen  sie  über- 
liaupt  keine  senkrechte  Verbindung  zwischen  den  oberen  und 
unteren  Fixpunkten  des  suprapapillaren  Raumes  dar  und  köimen 
also  auch  keine  direkte  Annäherung  dieser  Punkte  bewirken. 

Nun  wäre  noch  schließlich  die  Bewegung  der  Außenscliicli  1 
zu  bedenken.  Von  dieser  gilt  im  Bereich  des  suprapapillarcn 
Abschnittes  des  Recessus  zunächst  dasselbe,  was  ich  vorhin  beim 
interpapiUaren  sagte:  nämlich,  daß  ihr  durch  die  mit  ihr  verbun- 
dene, verhältnismäßig  stärkere,  imiere,  trabekuläre  Schicht  im 
allgemeinen  deren  Bewegung  mitgeteilt  werden  muß.  Dazu  konunt 
nun  aber  noch,  daß  ihr  Kontraktionself ekt  überhaupt  nicht  im 
mindesten  von  dem  der  trabekulären  Schicht  differiert, 

Ihre  weitere  Besprechung  hatte  ich  am  interpapiUaren  Ab- 
sclniitt  noch  unterlassen;  die  Gründe  dazu  ergeben  sich  aus  dem 
Studium  vom  Bau  der  Wand.  Erstlich  geht  die  Außenschiclit  ja  )>c- 
kanntlich  über  beide  Abschnitte  des  Recessus  gemeinsam  hinweg ; 
daiui  aber  enthält  sie  auch  noch  Lagen,  welche  zur  gemeinsamen  Uni- 
hrülungsschicht  der  beiden  Herzhälften  gehören.  Eine  detaillierte  Er- 
örterung über  die  Wirkmig  jeder  einzelnen  Richtung,  die  sich  in 
dieser  Schicht  vorfindet,  können  wir  uns  deshalb  hier  ersparen, 
wir  würden  nichts  weiter  erfahren,  als  daß  die  verschiedenen 
Kontraktionsrichtungen  positive  Unterstützung  für  die  bisher  bc- 
sproclienen  Bewegungseffekte  liefern.  Es  genügt,  wenn  ich  Krehls 
Worte  hier  zitiere.  Derselbe  sagt:  „Die  beiden  Ventrikeln  gemein- 
samen Fasern  der  Außenschicht  ziehen  bei  ihrer  Verkürzung  den 
rechten  an  den  linken  heran  und  verkürzen  den  sagittalen  und 
ti-ansversalen  Durclunesser.  Dabei  müssen  die,  welche  tangential 
zum  Atrioventrikularostimn  vorübergehn,  oder  von  demselben  ent- 
springen und  dann  tangential  zu  ihm  verlaufen,  dieses  Ostium 
gleichzeitig  verengern". 

Diese  Konstruktion  der  Bewegungsart  des  Recessus  gibt 
uns  also  außer  der  schon  hervorgehobenen  Tatsache,  daß  zwischen 
den  anatomisch  differenzierbaren,  anscheinend  different  gerichteten 
Muskellamellen  und  ihren  Gebilden  physiologisch  nirgends  ein 
Antagonismus  besteht,  die  Erklärung  für  die  weitere  Tatsache  an 
die  Hand,  daß  die  Verkleinerimg  des  Kammerraums  durch  eine 
allseitige  Amiäherung  der  freien  Außenwand  an  das  Septum  er- 
reicht wird.  Mit  anderen  Worten  würde  das  heißen:  Die  Kon- 
traktionsweise des  Recessus  ähnelt,  alles  in  allem 
genommen,  schon  stark  der  eines  einfachen  Hohl- 
muskels,  nur  so,  daß  ihm  durch  die  systolische  Form 
der  Scheidewand  eine  bestimmte  Direktion  zuteil  wird. 

Damit  sind  also  die  experimentell  gewonnenen  Tatsachen,  di(^ 
Hesse  von  der  Umformung  des  rechten  Ventrikels  anführt,  zur 
Genüge  erklärt.  Nach  ihm,  dem  übrigens  Krehl  und  Braun,  der 
letztere  mit  einigen  Erweiterimgen,  folgen,  setzt  sich  die  Raumver- 
minderung aus  drei  Momenten  zusammen:  1)  Verkürzung  der  Länge, 
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2)  Abflachung  der  gewölbten  Außenwand,  3)  Verschmälerung  (An- 
näherung des  oberen  Randes  an  den  unteren).  „Die  Abweichimg, 
die  der  erste  dieser  drei  Momente  in  dem  Verhalten  des  rechten 
und  linken  Ventrikels  (hier  bleibt  die  Länge  liekanntlich  un- 
verändert!) erkennen  lüiit,  erklärt  sich  daraus,  dal!i  der  rechte 
Ventrikel  an  den  linken  so  angefiigt  ist,  daß  seine  Längsachse 
sich  einem  Querdurchmesser  des  linken  Herzens  schon  sehr 
jjeträchtlich  nähert,  also  einer  Linie,  die  auch  dort  die  stärkste 
systolische  Abnahme  erfährt. " ')  Braun  (Seite  91)  ckückt  sich  so 
aus:  .,Von  allen  Seiten  her  strebt  der  rechte  Ventrikel  mit  allen 
Punkten  seiner  Wände  in  konvergierenden  Richtungen  einem  in 
seinem  Innern  gelegenen  Punkte  zu,  der,  wie  schon  dai-gelegt 
wurde,  in  dem  oberen  Ende  der  Scheidewand  zu  suchen  ist." 

Für  eine  Deutmig  der  Tätigkeit  des  Conus- Abschnittes 
liegen  die  Verhältnisse  nicht  minder  Idar.  Krehl  sagt  von  ihm,  und 
dem  kömien  wir  uns  ohne  weiteres  anschließen,  durch  die  Zusammen- 
ziehung seiner  Längsfasern  müsse  er  verkürzt,  durch  die  seiner 
Querfasern  verengt  werden.  Dann  führt  er  weiter  als  Effekt 
dieser  Zusammenziehung  an :  „In  der  Tat  sieht  man  am  lebenden 
Herzen  die  diastolische  Wölbung  des  Kegels  bei  jeder  Systole 
verschwmden  mid  seine  Längsachse  sich  beträchtlich  verkleinern. 
Dadurch  steigt  der  ganze  vordere  Teil  des  rechten  Herzens  nach 
abwärts  und  man  hat  den  Emdruck,  als  ob  das  ganze  Herz  ver- 
kürzt würde,  ein  Eindruck,  der  so  mächtig  m  seiner  Wirkung  ist, 
daß  man  trotz  Hesses  gegenteiligen  Erweisungen  noch  heute  all- 
gemem  eine  systolische  Verkürzung  des  ganzen  Herzens  anninmit."  '') 

Diesen  Ausführungen  habe  ich  nichts  hinzuzufügen,  als  daß 
wir,  besonders  für  spätere  pathologische  Zwecke,  noch  besonders 
die  Fixpunkte  für  die  Conus-Bewegung  namhaft  machen  müssen. 
Der  eine  von  ihnen  liegt  m  dem  Grenzgebiet  des  Recessus  und 
Conus,  indem,  wie  wir  erfuln-en,  durch  die  Verbindungen  des 
Grenzwiüstes  des  trabekulären  Netzes  der  Außenwand  mit  dem 
wandständigen  vordersten  Pm.  während  der  Systole  ein  solcher 
geschaffen  wkd.  Die  beiden  anderen  festen  Pimkte  sind  ebenso 
Ijekaimt,  nänüich  die  vordere  Septumfläche  und  dann  der  Anfang 
der  Pulmonalis. 

Besonderes  Interesse  am  Conus  beanspruchen  nur  noch  die  Um- 
formungen seiner  inneren  Schicht.  Dieselbe  besitzt  bekanntlich  nur 
in  seiner  Längsrichtung  liegende  Muskelwülste.  Ihre  Läiigenver- 
kürzung  wirkt  zu  der  bereits  genannten  Bewegung  des  ganzen Conus- 
Al>schnittes,  außerdem  ist  noch  ihre  Dickenzunahme  in  Betracht 
zu  ziehen.  Diesem  Faktor  verdanken  die  Semilunarklappen  der 
PulmonaHs  das  Zustandekommen  eines  ebensolchen  stützenden 
„Muskelpolsters",  wie  es  für  die  Aortenldappen  von  Hesse  und 


')  Hesse,  a.  a.  0.  Seite  335. 
=')  Krehl,  1.  c.  Seite  354. 
A  1  b  !•  e  c  h  t ,  Herzmuskel. 


9 


130  Bau,  Bewegung  und  Ernährung  der  Muskulatur  der  Herzkamm 


Krehl  in  den  „Aorten Wülsten"  nachgewiesen  ist.  Im  übrigen  ist 
luer  dnrch  die  anatomischen  Einrichtungen  (Fehlen  von  netz- 
förmigen IVabekeln)  dieselbe  glatte  Aiisströnnmgsl)ahn  zur  Pul- 
monalis  hin  für  das  Blut  geschaffen,  wie  sie  der  linke  Ventrikel 
auch  besitzt. 

In  den  vorstehenden  Konstruktionen,  glaube  ich,  liegen  Gründe 
genug,  um  meiner  airfangs  aufgestellten  Beliauptung,  daß  hckh 
Ventrakel  zwar  die  allgemeinen,  analogen  Einrichtungen  l^esitzcn, 
diese  am  rechten  al)er  in  modifizierter  Form  vorhanden  sind,  zu' 
ihrem  Rechte  zu  verhelfen.  Dahin  gehört  es,  wenn  idi  sagte, 
der  rechte  Ventrikel  besitzt  nur  einen  rudimentären  interj>a]ullären' 
Raum,  gemessen  au  den  Verhältnissen  des  linken  Herzens.  Nach 
Besprechung  der  physiologischen  Tätigkeit  der  Muskulatur  k()nnen 
wir  hinzusetzen,  daß  die  Gründe  zur  Annahme  der  allgemeiiKui 
Analogie  vorzugsweise  auf  anatomischem  Gebiete  liegen.  Während 
am  linken  Ventrikel  der  interpapilläre  und  suprapapilläre  Raum 
noch  gewisse  unterschiedliche  Beweguiigsform  zeigten,  fällt  am 
rechten  Ventrikel  eigentlich  jeder  Unterschied  ganz  fort.  Noch 
mehr:  selbst  anatomisch  fehlt  dem  oberhalb  der  Pm.-Spitzen  ge- 
legenen Abscimitt  des  rechten  Herzens  eine  besondere  Muskulatur, 
wie.  der  analoge  Abscimitt  der  linken  Kammer  sie  in  der  spliincter- 
.•irtigen  Ringsclii(;ht  besitzt. 

Diese  Difl'erenzen  legen  die  Frage  nahe,  wenn  beide  Kammern 
solche  baulichen  Unterschiede;  aufweisen,  wie  verhält  sich  da  die 
p  h  y  s  i  o  1  o g i  s  c  h  e  ß  e  s  t  i  m  in  u  n  g  d  e  ran  a  log  e  u E  i n  r i  c  Ii t  u  n g  (ui , 
d(ir  Nutzen  und  Zweck,  welchen  die  Natur  mit  ihren  Ein- 
richtungen verlolgt?  Wenn  wir  oben  erfuhren,  daß  das  starke, 
eigenartig  in  einander  gefügte  Pm.-Systein  des  linken  Ventrikels 
außer  bestimmten  Zwecken  für  die  innere  Funktion  des  Herzens, 
b(!sonders  einer  (ü-höhteii  Kraltleistung  des  Ventrikels  dienbar  sein 
konnten,  wenn  wir  daim  sahen,  daß  diese  Eimichtung  fast  bis  zur 
Unkenntlichkeit  am  recliten  Ventrikel  verwischt  ist,  so  kann  die 
l<]rklärinig  dieser  Differenz  nicht  schwer  sein.  Schon  der  Vergleich 
zwischen  der.ijihige  der  arteriellen  Baliuen,  durch  welche  die  Kammern 
ihren  Inhalt  hindurclitreibeii  sollen,  läßt  ohne  weiteres  erkennen, 
tlaß  der  rechte  Ventrikel  einen  sohdieu  Mecliauismus  im  Gegen- 
satz zum  linken  weniger  nötig  hat. 

Dann  aber,  wie  erfüllt  die  rechte  Kammer  die  entsprechende 
Aufgabe,  welche  dem  suj)rapa2^illaren  Raum  der  linken  ohne 
Zweifel  zukommt,  nämlich  den  Schluß  d(!r  Mitralis  zu  bewirken, 
für  seine  venöse  Klappe,  die  Tricuspidalis?  Am  linken  Ventrikel 
hatten  wir  gefunden,  daß  zu  diesem  Zwecke  der  zirkulären,  mittleren 
Muskellage  des  Basisabscimittes  die  besondere  Bedeutung  zufällt. 
Der  rechte  Ventrikel  besitzt  eine  solche  schließmuskelähnliche 
Einrichtung  nicht,  dagegen  aber  hatte  seine  Formänderung  in  der 
Systole  die  Eigentiuulicldceit  gezeigt,  daß  sich  die  Außenwand  in 
der  transversalen  Ebene  dem  Septmu  nähert,  also  auf  diese  Weise 
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.;in  völliges  Äquivalent  für  das  Fehlen  eines  eigentlichen  Sphincters 
entsteht.  Vergessen  darf  dabei  jedoch  nicht  werden,  dali  die  ge- 
hobene systolische  Septiuuform  ein  unterstützender  Faktor  ist. 
Ein  Versagen  dieses  Mechanismus  wird  bis  zu  einem  gewissen 
(irade  dm-ch  die  Verbüidungen  zwischen  wandständigen  Pm.  und 
den  Trabekelnetzen  emgeschrcänkt;  denn  zwar  kann  der  rechte 
Ventrikel  wegen  des  Mangels  eines  sphincterähnUchen  Muskels 
nicht  durch  positive  lü-aftentfaltung  eingreifen,  dafür  aber  behalten 
die  Pm.  wegen  ihrer  Verbindungen  mit  dem  freistehenden  Tra- 
hekelnetze  bei  den  verschiedensten  Anforderungen  an  die  Kon- 
traktionsfähigkeit der  Kammerwände,  sei  es  bei  maximaler  od(!r 
luiternuiximaler  Kontraktion,  immerhm  ihre  gewisse  Selbständig- 
keit und  mit  ihnen  auch  die  von  ihi-er  Stellung  abhängigen  Chorden 
und  Klappensegel.  So  gilt  das  V^ort  Krehls :  „Die  freien  Pm.  werden 
durch  ihre  Befestigungen  nach  allen  Seiten  hin  an  ihrem  Ort  ge- 
halten, welches  auch  die  Stellung  der  Wände  sein  mag." 

Im  übrigen  haben  wir  sonst  dieselben  Bedingungen  wie  an 
der  Mitralis. 

Auf  die  Wichtigkeit  des  Residualbhites  für  den  prompten 
Sclüufä  der  Tricuspidalis  weist  Hesse  noch  ausdrückhch  hin  und 
sucht  die  Notwendigkeit  dieser  Tatsache  zu  deuten.  „Die  Per- 
sistenz eines  bluterfüllten  Spaltraumes  unterhalb  der  Tricuspidal- 
lOappe  hat  ihren  Grund  in  dem  Vorhandensein  der  Papillarmuskeln 
imd  in  der  Konkavität  des  oberen  Abschnittes  des  Septums  (in 
der  Längsrichtmig  des  Herzens).  Die  Papillarmuskeln  legen 
sich  in  der  Systole  zwischen  Septum  und  Außenwand  und  hindern 
die  umnittelbare  Berührung  beider  oberhalb  ihrer  Spitzen", 
sagt  Hesse  zur  Begründung  des  Faktums.  In  der  Weise  finde  ich 
jedoch  die  Erklärung  ungenügend.  Gewiis  ist  das  Verhältnis  der 
Papillären  zu  der  Wand  mafsgebend,  aber  nicht  an  sich,  sondern 
erst  durch  ihre  Verbmdung  mit  den  basalen  Sehnenfäden.  Wären 
diese  nicht  da,  so  ist  nicht  zu  verstehen,  warum  der  kontrahierte, 
oberhalb  der  Pm.-Spitzen  gelegene  Wandabschnitt  mn  die  Dicke 
der  Papillären  zurückbleiben  sollte.  An  den  Sehnenfäden  findet  er 
aber  eme  Barriere.  Ich  habe  beim  linken  Ventrikel  diese  Ver- 
hältnisse auseinander  gesetzt;  dieselben  Angaben  gelten  auch  hier. 


6.  Kapitel. 

Physiologie  des  Herzstoßes. 

Ich  kann  jetzt  zur  Besprechung  ehaiger  Emzelheiten  als  Fol- 
horungen  meiner  bisherigen  Ergebnisse  übergehen.  Einen  sehr 
wichtigen  Gegenstand  dieser  Art  büdet  ein  physiologisch  wie 
Iclinisch  gleich  wichtiges  und  interessantes  Phänomen,  nämlich  der 
Merzstoß  und  die  mit  seiner  Erklärung  im  Zusammen- 
hang stehenden  Fragen. 
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Die  versohiedeneii  Ei-ldärungsversuclic,  welche  sidi  mit  ihm  j 
im  Laufe  der  Zeit  ))escliäftigt  haben,  faßt  Fräntzel  in  scnnem  1 
bekaimten  Lehrbnche  mit  folgenden  Worten  zusanmien'):  „Die 
Untersuclnmgen  der  letzten  zehn  Jahi-e  haben  innner  'ent- 
schiedener die  ältere  Annahme  bestätigt,  daß  der  Spitzenstoß 
wirklicli  durch  Vorwölbung  der  Herzspitze  erzeugt  wird,  die  Er- 
klärung derselben  als  Reaktionsstoß  ist  nnmer  fragliclier  geworden.'' 
Im  selben  Smne  urteilen  spätere  Untersucher,  unter  denen  i('.li 
besonders  Martins  und  Braun  hervorhebe. 

Martins'')  .s])richt  sich  betreffs  der  Genese  des  Spitzenstoßes, 
unter  Bestätigung  der  Ludwigschen  Anschauung,  daliin  aus,  daß 
der  Stoß  die  Vorwölbung  einer  umschriebenen  Stelle  dei-  Brnst- 
wand  darstellt,  erzeugt  durch  die  mit  Erhärtung  einliergeliende 
Formänderung  des  linken  Ventrikels.  Anzuführen  ist  hier  noch, 
daß  sich  an  Martins  Namen  die  viel  angefochtene  Antwort  auf 
die  Frage  anknüpft:  „Durchdauert  der  Stoß  die  ganze  Systoh;  oder 
fällt  er  nur  mit  einem  Absclinitt  derselben  zusammen  und  mit 
welchem  ?  "  Seine  Antwort  lautet,  der  Spitzenstoß  ist  eine  Funktion 
der  „Verschlußzeit".  Die  sich  hieran  anschließende,  ausgedehnte 
literarische  Diskussion  will  ich  an  diesei-  Stelle  übergehen,  zumal 
die  Beweise  für  und  wider  die  angegebene  Anschauung  sich  in 
anderer  Richtung  bewegen,  als  die  uns  hier  beschäftigenden  Tat- 
sachen. 

Braun 3)  gelit  nun  auf  die  Entstehungsbedingungen  des  Phäno- 
mens näher  ein  und  ergänzt  auf  Gi-und  seiner  eigenen  Untei-- 
suchungen  die  bisherige  Anschauung  dahin,  daß  „der  Spitzenstoß 
des  normal  gelagerten  Herzens  durch  den  systolisclien  Herzbuckel" 
bewirkt  wird;  die  weitere  Ansicht  von  Martius  weist  er  jedoch 
zurück  und  läßt  den  Spitzenstoß  die  ganze  Systole  durchdauern. 

Brauns  Beweise  für  den  ersten  Teil  seiner  Behauptungen, 
glaube  ich,  können  wir  ohne  weiteres  als  zutreffend  anerkennen. 
Er  weist  ex])erimentell,  dann  aber  auch  auf  Grund  der  Beobachtung 
mit  R(>ntgenstrahlen  die  Richtigkeit  der  früheren  Behauptung  von 
V.  Dusch  nach,  daß  die  Stelle  des  fühlbaren  Spitzenstoßes  nicht  der 
Herzspitze  entspricht,  sondern  oberhalb  derselben  gelegen  ist.  „Man 
findet,  daß  der  Herzs(jli allen  (bei  der  Din-ch leuchtung  mit  Röntgen- 
strahlen) in  der  Systole  die  markierte  Stelle  (des  füh!l)aren  Spitzen- 
stoßes) nach  links  hin  und  abwärts  überragt." 

Da  sicli  nun  weiterlun  mit  Sicherheit  ergibt,  daß  „eine  Ver- 
schiebung des  Herzens  in  toto  im  allseits  gesclilossenen  Brust- 
raum nicht  stattfindet,"  so  erfolgt  niu-  ein  „stärkeres  Sichan- 


')  0.  Fi'äntzel,  Vorlesungen  üher  die  Krankheiten  des  Herzens.  II.  1891. 
Seite  98. 

^)  Martius,  Der  Herzstoss  des  gesunden  und  kranken  Menschen.  Samm- 
lung klinischer  Vorträge.    Nr.  113.  1894. 

Braun,  Ül)er  Herzbewegung  und  Herzstoss.  1898. 
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pressen"  des  in  di'i-  IVüher  bcsclu'iebcnen  Weise  unigcformten 
.Spitzenanteils  des  linken  Ventrikels  (Rotations- und  Hebelbewegung!) 
Da  gleichzeitig  bei  und  mit  dieser  Unirornnmg  der  systolische 
Uerzbuekel  entsteht,  derselbe  eine  umschriebene  Vorwölbung  ober- 
halb der  Herzspitze  bildet,  so  ist  dieser  als  die  eigentliche  Ver- 
anlassung des  fühlbaren  Herzstoßes  anzusehen.  Die  Angaben  und 
Beweise  sind  so  eindeutig  und  m  sich  geschlossen,  dals  Zweifel 
nicht  gut  ol)walten  können.  Ehi  wesentlicher  Punkt  fehlt  aller- 
dings noch,  aber  auch  den  stellt  Brann  klar.  Das  stärkere  „Sich- 
anpressen" des  Spitzenteils  ist  nur  erklärlich,  wemi  die  Rück- 
iläche  des  Herzens  ein  festes  Widerlager  findet,  so  „daß  das  Herz 
auf  einer  hinreichend  resistenten  Fläche  aufliegt  und  zwischen 
dieser  und  der  vorderen  Brustwand  in  der  Weise  eingelagert  ist, 
dais  es,  um  den  bei  der  Verlängerung  seines  Tiei'endurchraessers 
während  der  Systole  nötigen  Raum  zu  gewinnen,  diese  beiden 
Widerstände  austvinanderzudrängen  sucht.  Dieser  Druck  kann 
allerdings  dem  Blutdruck  gleich  sein.  Das  Herz  wird  dann  in 
nornuilen  Fällen  bloß  den  dem  prominenten  systolischen  Herz- 
buckel vorgelagerten  Interkostalraum,  in  jmthologischen  Fällen 
auch  andere  Interkostalräunie ,  unter  Umständen  die  ganze  linke 
Brustseitc  nach  auläen  hervorzutreiben  im  Stande  sehi."  Die  Vor- 
aussetzung hierzu  wird  bestätigt  durch  den  Nachweis  der  Tat- 
sache, daß  der  Herzbeutel  und  seine  Verbindungen  mit  dem  Brust- 
bein (Ligamenta  sterno-pericardiaca  (sup.  et.  infer.)  das  Widerlagej- 
schafft.  ,,Der  Herzbeutel  stellt  somit  im  Grunde  genommen  eine 
Schleife  dar,  welche  vom  Sternum  aus  über  die  hintere  Fläche  des 
Herzens  nach  unten  und  vorne  hinübergespannt  ist  mid  die  das 
Herz  in  innnerwährendem  Kontakt  mit  der  Herzwand  erhält,  in- 
soweit nicht  die  Lungen  während  der  Inspiration  zwischen  Brust- 
und  Herzwand  sich  hineindrängen  und  auch  w^ährend  der  Exspi- 
ration zwischen  dem  Herzen  und  der  Brustwand  gelagert  sind." 

Wie  gesagt,  nach  meinem  Dafürhalten,  trifft  Braun  mit  seiner 
Darstellung  das  Richtige  und  gehe  ich  deshalb  auch  von  ihr  im 
Folgenden  aus. 

Nur  eines  muß  noch  erst  nachgeholt  werden.  Ich  sagte  oben, 
daß  Braun  sich  gegen  die  Theorie  von  Martins  ausspricht.  Diese 
Entgegnung  veranlaßte  Martins  selber  auf  dem  Kongreß  für  innere 
Medizin  (1899) ')  zu  einer  präziseren  Fassung  seines  Satzes,  die  für 
die  gesamte  Auffassung  von  großer  Wichtigkeit  ist.  Martins  be- 
tont nämlich,  daß  der  Akt  des  von  der  aufgelegten  Hand 
als  Stoß  empfundenen  Andrängens  im  wesentlichen  mit 
der  Verschlußzeit  (Anspannungszeit)  zusammenfällt. 
Er  trennt  also  Fühlbarkeit  des  Herzstoßes  von  der  Dauer  der 
eigentlichen,  den  Herzstoß  erzeugenden,  Umformung  des  Herzens. 


M  Martins,  Verliaudluugüii  des  Kongresses  für  innere  Medizin. 
Seite  57. 
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Durch  diese  Erklärung  gewinnt  natürlich  die  gesamte  Diskussion 
ül)er  diesen  Punkt  ein  ganz  anderes  Ansehen,  viele  Angrille  ay- 
ledigen  sich  danut;  nnd  aucii  das  ergibt  sich  dann  schon  auf  den 
ersten  Jilick,  dals  die  mit  Brauns  Worten  wiedergegobene  An- 
schauung sich  in  keüier  Weise  feindlicli  zu  Martins  stellen  braucht, 
daß  vielmehr  beide  sehr  wohl  mit  einander  zu  vereinigen  sind. 

Ich  will  nun  versuchen,  diese  Punkte  so  weit  zu  beleuchten 
imd  zu  ihi-er  Klarstellung  beizutragen,  wie  meme  Untersuchungen 
mich  dazu  in  Stand  setzen. 

Oben  hatte  ich  ausgeführt,  dals  und  wie  Rotations-  und  Hebel- 
bewegung  des  Spitzenanteils,  sowie  Bildung  des  systolischen  Herz- 
buckels die  Kontraktionseffekte  der  Wurzelbezirke  der  Papillären 
des  linken  Ventrikels  darstellten.  Übertragen  wir  diese  Fest- 
stellungen auf  unsere  Frage,  so  heißt  das  einfach  nichts  anderes, 
als  wir  fühlen  in  dem  Spitzenstoß  direkt  die  Tätigkeit 
des  interpapillaren  Raumes  des  linken  Ventrikels  und 
wk  haben  —  alle  übrigen  bedingenden  Faktoren  des  Spitzen- 
stoßes zmiächst  unverändert  gedacht  —  in  ihm  gleichzeitig  einen 
Anhalt  für  die  regelrechte  Arbeit  dieses  Abschnittes  der  linken 
Kammer.  In  dieser  so  ausgedi'ückten,  sicli  ohne  weiteres  er- 
gebenden Folgerung  werden  wir  später  Anhaltspunkte  für  patho- 
logische Fälle  kennen  lernen! 

Die  Entstehung  eines  fühlbaren  Spitzenstoßes  war  jedoch 
nicht  allein  von  der  Tätigkeit  des  Herzspitzenteils  abhängig,  sondern 
auch  von  anderen  Faktoren,  teils  außerhalb  des  Herzens  gelegenen, 
z.  B.  Verhältnis  zu  den  Lungen  etc.,  teils  im  Herzen  selber 
entstandenen.  Nur  diese  letzteren  habe  ich  im  Folgenden 
im  Auge. 

Braun  machte  uns  bekannt  mit  der  Bedeutung  derRückfläche  des 
pai-ietfUen  Pericardiums  als  Stützfläche  für  die  in  der  Systole  im 
Tiefendurchmessersich  vergrößernde  linke  Kannuer.  Aus  einfachen 
Überlegungen  folgt,  daß  diese  Stützfläche  besonders  von  dem  Ab- 
schnitt des  linken  Ventrikels  in  Anspruch  genommen  werden 
wird,  der  den  größten  Tiefendurchmesser  besitzt,  und  das  ist  der 
Basisteil,  der  suprapapillare  Raum.  Das  Pericard  kann  für 
uns  in  seinen  Dimensionen  als  unveränderlich  gelten ;  es  wü'd 
daher  die  systolische  Wölbungszunahme  der  Basis 
einen  indirekten  Einfluß  auf  die  Deutlichkeit  des 
Spitzenstoßes  ausüben  können  und  müssen  und  zwar 
wird  der  Spitzenstoß  um  so  deutlicher  ausfallen,  je 
größer  die  Zunahme  des  Tief  e  n  d  urc  hme  ssers  des 
Basisteils  ausfällt,  weil  dadurch  die  ganze  Vorder- 
fläche des  Herzens  natürlich  stärker  gegen  die  Brust- 
wand angedrängt  wird,  und  dann  je  größer  gleich- 
zeitig di c  Muskelkraft  und  damit  die  Exkursionsgröße 
der  Rotations-  und  Hebelbewegung  der  Spitze  wird, 
und  umgekehrt. 
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Eines  Bi3W(;ises  bedarf  os  nacli  den  angefühlten  Gründen  hier/n 
niclit  mehr:  diese  Folgerungen  sind  nichts,  ;ds  einfache  Nut/- 
ainvendnngen  nns(M'er  oben  vorgenonnnentiu  Konsirnktionen.  Hier 
lieweise  anführen,  hielie  nur,  unnötige  Wiederhohuigen  machen. 

Hierher  gehört  es,  wenn  Braun')  unter  BezAignalune  auf  die 
diesbezüglichen  Angaben  Jjudwigs  sagt:  „Ist  das  Herz  hori- 
zontal gelagert,  dann  erfolgt  die  Hebelbewegungniit  vicsl mächtigerem 
Ausschlage,  als  wenn  das  Herz  sich  iii  vertikaler  Stellung  l)elindet, 
wo  es  keinen  anderen  Stützpunkt  besitzt,  als  die  Aufhängestellu 
an  den  großen  Gefällten."  Auf  Grund  unserer  anatomischen 
Errungenschaften  und  unter  Berücksichtigung  der  allgemein- 
gültigen Hebelgesetze  ist  das  leicht  verständlich  (asymmetrische, 
einseitig  zur  Vorderliäche  der  Herzspitze  gewandte  Richtung  und 
Anordnung  des  Pm. -Systems!).  Bedeutung  hat  aber  diese  Be- 
obachtung noch  dadiu'ch,  dali  —  und  auch  dai'aid'  macht  Braun 
aubnerksam  —  es  durch  sie  klar  wird,  weshalb  ebensogut  in  der 
Kückenlage  des  Menschen  der  Sjützenstolj  fühlbar  Averden  kann. 

Aus  diesen  Überlegungen  haben  wir  besonders  für  klinische 
Zwecke  einen  vSchlui;!  festzulegen,  nämlich  den,  dal.^  die  Deutlich- 
keit, mit  der  der  Spitzenstoli  gefühlt  werden  kann,  also  nicht 
allein  von  der  Funktion  des  Herzspitzenabschnittes,  im  einzelnen 
liesonders  von  der  Energie  seiner  Tätigkeit  abhängig  ist,  (freilich 
werden  diese  die  Hauptrolle  spielen),  sondern  indirekt  auch 
noch  beeinflulät  wird  durch  das  gegen  seitige  Verhältnis 
zwischen  Spitzenteil  und  suprapapillarem  Raum,  wie 
den  Beziehungen  des  letzteren  zu  seiner  Umgebung. 
Dieser  Punkt  ist  praktiscli  wichtig,  ich  halte  es  für  nötig,  ihn 
ausdrücklich  hervorzuheben,  da  er  in  keiner  bisherigen  Arbeit 
namliaft  gemacht  ist. 

Aulier  diesen  Beziehungen  ist  noch  eine  weitere  in  dem  gegen- 
seitigen Tätigkeits- Verhältnis  zwischen  den  beiden  Abschnitten 
des  linken  Ventrikels  denkbar,  obschon  sie  nicht  eine  uimiittel- 
bare  praktische  Bedeutiuig  besitzt.  Ich  hatte  die  Frage  bereits 
oben  gestreift,  damals  aber  noch  zurückgestellt:  es  handelt  sich 
nändich  darum,  arbeiten  beide  Abschnitte,  der  inter- 
und  sui)rapapillare  Raum  absolut  gleichzeitig? 

Als  feststehende  Tatsache  müssen  wir  heutzutage  die  Lehre 
hinnehmen,  dali  der  Muskulatur  der  Herzkammern  die  Eigenschaft 
innewolmt,  den  vom  Vorhof  empfangenen  motorischen  Reiz  weiter- 
zuleiten. Soll  aber  ein  Reiz  fortgeleitet  werden,  nniis  er  an  einer 
bestimmten  Stelle  zuerst  wirksam  werden.  Beide  Kammer- 
absclmitte  besitzen  eme  grofje  Reihe  bedeutender  Verbindungs- 
züge; denkbar  wäre  es  nlso  an  sich,  anzunehmen,  da.'s  d(!r  motorische 
Impuls  in  einem  der  Al)schnitte  zuerst  ausgeübt,  von  ihm  dann 


*)  Braun,  1.  c,  Seite  81. 
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dum  anderen  mitgeteilt  werde.  Für  viele  wird  die  Frage  völlig 
überMüssig  erscheinen,  sie  ist  es  jedoch  keineswegs. 

Zwei  Anschauungen  linde  ich  schon  in  der  Literatur  nieder- 
gelegt, obschon  sie  von  ihren  Vertretern  natürlicli  nicht  nur  in 
meinem  Sinne  gebraucht  sind.  So  erklären  Roy und  Adami,  und 
ihnen  schlieljen  sich  auch  andere  Autoren  an,  daß  die  Pm,  sich 
zuletzt  im  linken  Ventrikel  kontrahieren.  Dagegen  folgt  aus  den 
Darlegungen  von  Martius  über  den  Herzstoü,  dals  die  Kontraktion 
der  zu  den  Pm.  zu  rechnenden  Wurzelbezirke  derselben  mit  ihrer 
äußerlich  sichtbaren  Erscheinung  des  Spitzenstoßes  in  die  erste 
Zeit  der  Systole,  die  sogenannte  Verschlußzeit,  fällt.  Also 
zwei  diametral  entgegengesetzte  Ansichten. 

Nun  die  erste  Anschauung  kann  ich  ohne  weiteres  nach  meinen 
bisherigen  Ausführungen  zurückweisen.  Weshalb  gerade  unter 
allen  Wandbezirken  sich  die  Pm.  zuletzt  zusammenziehen  sollten, 
ist  sclion  an  sich  unverständlich.  Aber  nicht  allein  das ;  wäre  das 
wirklich  der  Fall,  so  bedeutete  es  emen  direkten  funktionellen 
Schaden.  Wir  kennen  jetzt  die  Tatsache  von  der  Unveränderlichkeit 
der  Länge  der  basalen  Chorden  in  allen  Phasen  der  Herztätigkeit. 
Würde  sich  nun  zuerst  die  Kammerwand  kontrahieren  und  zum 
Schluß  die  Papillären,  so  würde  jene  natürliche  Einrichtung,  öin 
nicht  unwesentlicher  Sicherheitsapparat,  der  seine  nmskulösen 
Unterstützungen  durch  Klappenmuskulatur  und  Papillären  erhält, 
einfach  illusorisch  werden.  Ferner  aber,  und  das  trifft  einen  viel 
wichtigeren  Punkt,  müßte,  wenn  wir  Roy  und  Adami  folgen,  das 
(xleiche,  was  sie  von  den  Papillären  aussagen,  auch  von  fast  dem 
ganzen  Spitzenteil  gelten;  etwas  anderes  wäre  bei  der  anatomischen 
Einheit  zwischen  Papillären  und  Kammerwand  der  Spitze  gar 
nicht  denkbar.  Damit  aber,  d.  h.  wenn  die  Kontraktion  der  Spitze 
zuletzt  erfolgte,  bliebe  nicht  allein  der  ganze  charakteristische  L^m- 
fonnungsprozeti  des  interpapillaren  Raumes  unverständlich  und 
unmöglich,  vielmehr  würde  noch  positiv  ein  Nachteil  aus  solchem 
Vorgange  erwachsen  und  zwar  deshalb,  weil  durch  die  dann  zuerst 
einsetzende  Aktion  des  Basisabschnittes  das  Blut  nicht  allein  zum 
Ausweichen  nach  der  Aorta  hin,  sondern  nun  auch  noch  gegen  die 
Herzspitze  hin  gezwungen  würde  und  von  hier  aus  müßte  es,  wenn 
auch  nur  kurze  Zeit  später,  durch  die  Aktion  des  Spitzenteils  auf 
demselben  Wege  zurückbewegt  werden.  So  unvollkommen  aber 
arbeitet  die  Natur  nicht:  die  Ansicht  von  Roy  und  Adami  ist  da- 
her in  jeder  Weise  unhaltbar. 

Viel  Avahrscheinlicher  lautet  die  Behauptung,  wie  sie  aus 
Martius  Theorie  abzuleiten  ist,  daß  die  Tätigkeit  des  SpitzenteiLs, 
mit  anderen  Worten  der  Herzstoß,  schon  in  die  allererste  Phase 
der  Kontraktion  fällt.  Bevor  ich  weiter  hierauf  eingehen  kann, 
muß  ich  die  Behauptungen  von  Martius  etwas  genauer  besi)rcchen. 


')  lioy  uud  Adami,  The  Practitiuuer  1890  1. 
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Martins')  unterscheidet  am  gut  ausgebildeten  Si^itzenstoli  nach 
iiniuittelbarer  Beobachtung  drei  Phasen :  1)  ein  Vorgewiilbtwerden 
der  lirustwaud,  2)  ehi  mehr  oder  weniger  brüskes  Zurücksinken 
derselben,  3)  eine  Ruhepause,  hi  der  nichts  von  Bewegung  gefühlt 
wird.  Bei  gleichzeitiger  Auskidtation  des  Herzens  linde  sich,  dali 
tier  Stolä  mit  dem  ersten  Ton  zusammenfällt,  also  mit  dem  J3e- 
i;inn  der  Verschlulizeit  und  der  Systole.  Die  bis  dahin  vertretene 
Ansicht,  dali  das  Zurücksinken  der  Brustwand  als  diastolische  Er- 
schlaflung  aufzufassen  sei,  weist  Martius  zurück,  indem  er  sagt, 
dali  man  bei  einiger  Übung  und  Aufmerksamkeit  findet,  wie  das 
mehr  erwähnte  Zurücksinken,  das  entschieden  einen  aktiven 
schnellenden  Charakter  hat,  nn't  dem  zweiten  Ton  zusammenfällt, 
jedenfalls  nicht  si)äter  kommt,  wie  der  zweite  Ton,  also  nicht 
diastolisch  sein  kami. 

Der  Wahrscheinlichkeitsschluiä,  dals  somit  der  vStolä  mit  dei- 
Verschlulizeit,  das  Zurücksinken  mit  der  Austreibungszeit  zu- 
sammenfällt, erhält  eine  wesentliche,  beweisende  Stütze  in  der 
Verwertung  eines  Falles  von  Aortenstenose  mit  fühlbarem  Schwirren 
über  dem  Aortenursprung.  Dies  Phänomen  kann  nur  in  die  Aus- 
treibungszeit fallen.  Martius  fülnt  dazu  aus:  „Legen  Sie  mm  den 
Mittelfinger  der  einen  Hand  auf  die  Auskultationsstelle  der  Aorta, 
den  der  anderen  auf  den  Spitzenstoß,  so  fühlen  Sie  bei  einiger 
Aufmerksamkeit  ohne  weiteres,  dafs  Stoß  und  Schwirren  nicht  zu- 
sammenfallen, sondern  unmittelbar  aufeinander  folgen."  Dasselbe 
Ergebnis  sei  von  v.  Noorden  graphisch  gewonnen  worden. 

Diesem  Resultate  von  Martius  tritt  Braim  mit  den  Worten 
entgegen:  „Den  Theorien,  welche  den  Stoß  einzig  und  allein  als 
Funktion  der  Verschlußzeit  des  erhärtenden  und  sich  umformenden 
HeiTiens  bezeichnen,  widerspricht  das  oft  zu  beobachtende,  schon 
erwähnte  Phänomen  einer  andauernden,  die  ganze  Zeit  der  Systole 
in  Anspruch  nehmenden  Hervorwölbung  des  Interkostalraumes." 
Dies  Ergebnis  folgt  für  Braun  notwendig  aus  seinen  gesamten 
Untersuchungen,  welche  lehren,  daß  der  Stoß  nichts  weiter  ist, 
als  die  sich  dem  Gesicht  und  Gefühl  offenbarende  Umformung  und 
Bewegung  des  Spitzenteils. 

Beider  Autoren  Beweise  erscheinen,  jede  für  sich,  so  einfach 
und  natürlich,  daß  man  ilmen  wohl  mit  Recht  folgen  könnte.  Der 
Widerspruch  in  ihnen  hat,  wie  wir  früher  schon  erfuhren,  durch 
Martius  selber  seine  Klarstellung  erfaln-en,  mdem  er  erklärte,  daß 
•  r  bei  Fonnulierung  seines  Satzes  die  Zeitdauer  der  Fühlbarkeit 
des  Stoßes  im  Auge  gehabt  hatte.  So  widersprechen  sich  aber 
i)eide  Anschauungen  nicht  mehr,  sondern  sind  direkt  zu  vereinigen, 
sie  müssen  es  sogar  werden,  wemi  wir  die  Fassung  erhalten  wollen, 
welche  den  Ausdruck  der  physiologischen  Tatsachen  repräsentiert, 
gleichzeitig  aber  auch  für  pathologische  Zwecke  verwertbar  ist. 


*)  Martius  a.  a,  U. 
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Wir  haben  nichts  woitor  /u  tun,  als  uns  nur  gegenwärtig  y.u  halten, 
(Ulli  die  Frage  etwas  anderes  ist,  wie  lange  die  gesamte  Bewegunj^ 
des  Spit/enteils,  die  sich  uns  im  Spit/enstoli  verrät,  dauert,  als 
die  Frage,  währejul  welcher  Zeit  wir  am  uneröH'neleii  Thoi-ax  d(Mi 
Si)itzenst()l'5  fühlen  können.  Der  Beweis,  ol»  und  dal.'i  diese  Fragen 
zweierlei  bedeuten  müssen,  wird  einfach  dadurch  zu  führen  sein, 
dal3  wir  nachzuweisen  haben,  weshalb  der  Stoü  eher  unfühli)ar 
wird,  als  die  ihn  erzeugende  Bewegung  ihr  Ende  erreicht  hat.  Die 
spezilische  Bewegung  des  Spitzenteils  mul.i,  auch  wenn  wir  es  nicht 
positiv  durch  Braun  wüMen,  die  ganze  Systole  hindurch  anhalten, 
etwas  anderes  ist  einfach  undenkbar. 

Und  nun  der  Bew^cis  dafür,  weshalb  der  Stois  nur  währciiid 
eines  Teiles  der  Systole  gefühlt  werden  kann,  wenigstens  in  einer 
Zahl  von  Fällen,  der  Beweis  ist  einfach  und  klar  darin  enthalten, 
wenn  wir  uns  der  Rolle  ermnern,  welche  die  Wechselbeziehungen 
zwischen  inter-  und  suprapapillarem  Raum  spielen.  Bei  gleicher 
Energie  der  Muskulatur  wii-d  der  Stolj  um  so  deutlicher  fühll)ar 
sein,  so  erfuhren  wir  oben,  wenn  der  Tiefendurchmesser  des  Basis- 
teils am  gröthten  ist  und  so  das  Herz  mit  seiner  Rückfläche  einen 
Stützpunkt  an  der  hinteren  PericardHäclie  iindet.  Das  ist  nun 
normal  in  der  sogenannten  Yerschlul.weit  der  Fall,  in  der  Aus- 
treil)inigsz(!it  verringert  sich  der  Tiefendm-chmesser  wegen  der  all- 
gemeinem Verengung  des  Basi.sraumes:  also  der  S])itzenstoJs  wird 
undeutlicher  oder  sogar  unfühlbar.  Von  dem  Grade,  wie  der  Tiefen-  f 
durchmesser  verringert  wird,  muls  es  dann  abhängen,  wie  deutlicii 
oder  undeutlich  der  Stoü  g(^fühlt  wird.  Selbstverständlich  folgt 
al)er  noch  hieraus  die  Tatsache,  daü  der  Stoü  stets  nur  in  die 
Systole,  niemals  in  die  Diastole  fallen  kann.  Diesen  letzten  Irrtum, 
wie  er  in  der  Rückstotitheorie  zum  Ausdruck  kommt,  völlig  be- 
.seitigt  zu  haben,  i.st  nicht  zum  mindesten  das  Verdien.st  von  Martins. 

l)ie  Ijösung  der  anscheinenden  Differenz  liegt  also  in  der  Fest- 
stellung der  Wechselbeziehungen  zwischen  den  ver.s<-hiedenen  AI)- 
schnitten  der  linken  Kammer.  Und  so  erhalten  wir  jetzt  ohne 
Mühe  eine  Fassung  für  die  Eigenschaft  des  Spitzen- 
stoßes, welche  auch  späteren  klinischen  Zwecken  ge- 
nügt, nämlich  daü  —  und  dies  ist  experimentell  er- 
härtet —  die  eigentlichen  Bewegungsvorgänge  am 
Herzen,  welche  die  Grundlage  für  den  SpitzenstoT; 
abgeben,  nämlich  das  Auftreten  des  systolischen 
Herzbuckels  neben  der  Hebelbewegung  der  Spitze, 
die  ganze  Systole  durchdauern,  daü  die  Fühlbarkeit 
dieser  Bewegungen  in  Gestalt  des  Spitzenstoßes  da- 
gegen  verschieden  ausfällt,  daß  wir  sie  unter  Um- 
ständen nur  während  der  Verschlufszeit,  in  anderen 
aber  auch  während  der  ganzen  Systole  fühlen  können. 
Den  Prozentsatz,  in  dem  dies  eintritt,  will  ich  dal)ei  außer  Achl 
lassen,  zumal  zu  dessen  Erörterung  auch  mein  Material  nicht  aus- 
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roiclit.  Ich  halte  das  überhaupt  für  ncbensäclilicher,  Avesentlicli 
scheint  es  nur  dagegen,  dali  wir  uns  den  Kntstelunigsmodus  in  seinen 
Einzellieiten  /u  vergegenwärtigen  haben,  weil  wir  dadurch  allein 
zur  weiteren  Erklärung  konkreter  Fälle  gelangen  werden.  Auf  die 
pathologischen  Verhältnisse,  werde  ich  noch  Gelegenheit  haben, 
s[)äter  emzugehen. 

Nun  zurück,  es  lag  noch  in  unserer  Absicht,  zu  erfalu-en,  ob 
der  eine  der  beiden  Abschnitte  des  linken  Ventrikels  seine  Kon- 
traktion eher  beginnt.  Die  allergrößte  Wahrscheinlichkeit 
spricht  entschieden  dafür,  daß  der  Spitzenteil  um  eine 
meßbare  Zeit  eher  in  Tätigkeit  tritt.  Positiv  folgt  dies 
eigentlich  aus  den  eben  besprochenen  Verhältnissen,  dal^  nämlich 
Bewegungsvorgänge  am  Herzen  sich  schon  in  Gestalt  des  Spitzen- 
stoßes markieren,  bevor  der  suprapapillare  Raum  seinen  Lihalt 
entleert,  also  bevor  die  Kraft  der  Systole  die  Aortenklappen  zu 
(Ufnen  vermag,  d.  h.  vor  der  Austreibungsperiode.  Weiter  ist  das 
zu  schließen  deshalb,  weil  mit  dieser  Annahme  sich  die  günstigsten 
Arbeitsbedingungen  fiu"  den  Spitzenteü  ergeben  würden.  Er  würde 
sein  Blut  m  den  suprapapillaren  Raum  entleeren  können:  die 
durch  seine  Aktion  bewirkte  Drehung  des  Blutstroms  könnte 
Wirbelbildungen  ün  Basisraum  erzeugen  und  so  zm-  „Stellung"  der 
Mitralis  beitragen  etc.  Dies  cxlles  würde  einen  positiven  Nutzen 
für  die  Zirkulation  bedeuten,  weil  der  Ventrikelmhalt  schon  einen 
ßewegmigsimpuls  erführe  in  gleichem  Sinne  und  in  gleicher 
Weise,  so  daß  eine  nun  folgende  Kontraktion  des  suprapapillaren 
Raumes  die  vorbereitete  Bewegung  nur  zu  vorvollständigen  hätte. 
Noch  auf  emen  anderen,  hierfür  in  positivem  Sinne  verwertbaren 
Faktor  wies  ich  schon  gegen  Roy  mid  Adami  hin,  nämlich  daß 
eine  zuerst  beginnende  Kontraktion  der  Papillären  die  für  die 
Mitralis  in  Gestalt  der  basalen  Chorden  repräsentierte  Sicherheits- 
vorrichtung m  Wirksamkeit  setzen  würde.  Diese  untersteht  nach 
der  einen  Seite  hm,  zum  Vorliof,  der  Klappenmuskulatur,  auf  der 
anderen  den  Papillären.  Hört  die  Vorhofskontraktion  auf  und  setzt 
nicht  unmittelbar  daran  die  der  Papillären  ein,  so  bliebe  die  Vor- 
riclitimg,  wenn  auch  nur  kurze  Zeit,  außer  Funktion.  Das  könnte 
aber  unter  Umständen  einen  Fehler  bedeuten,  wü-  werden  deshalb 
wohl  zur  Annahme  gezwungen,  daß  an  den  Papillären,  damit  an 
der  Spitze  die  Kontraktion  der  Kammer  beginnen  muß. 

So  erfahren  wir  also  aus  der  Lehre  vom  Spitzenstoß  in  ihrer 
Vervollkommnung  dm'ch  die  genannten  Autoren  in  Verbindimg  mit 
den  Ergebnissen  meiner  Präparation  des  Herzmuskels  einzelne  zu- 
nächst niu-  physiologisch  interessante  Tatsachen,  resp.  lernen  ihre 
genaue  Begründung  kennen.  Wir  werden  später  unter  i)atho- 
logischen  Verhältnissen  noch  vielfach  auf  diese  Sclilußfoigerungen 
zurückzugreifen  haben. 
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Zum  Sclilnj"?  dieses  Absclinittes,  der  von  den  Ergebnissen  iiieiiior 
an.itomisclieii  Prüparatioii  der  Herzkaiinuernmskulatnr  und  der 
Deutung  ihrer  Arbeitsweise  auf  Grund  jenei-  Jielunde  handelt, 
möclite  ieh  noch  uul"  eine  Firsclieiming  hinweisen,  (he  vielleicht 
sclion  iuanclieni  aulgeCallen  sein  mag,  jedoch  nirgends  liervorgelujben 
ist,  obgleich  sie  es  wegen  ihrer  wesentHchen  Bedeutung  tür  unsere 
späteren  pathologischen  Betrachtungen  in  besonderem  Malie 
verdiente. 

Wir  haben  nämhch  die  Beobachtung  zu  verzeichnen,  dali  die 
Natur  zur  Verwirklichung  einer  Funktion  zweierlei  Mittel 
und  Wege,  oder  sagen  wir,  Instrumente  besitzt,  ein 
direkt  und  ein  indirekt  wirkendes;  ebenso,  dal^  jedes 
dieser  Instrumente  iür  zweierlei  Funkt  ionv er w an  dt  wird. 

Um  bei  dem  zuletzt  besprochenen  Herzsjjitzen.stolä  anzu- 
knüplen:  so  ist  seine  Fidilbarkcit  abhängig  von  der  Undbrmung 
des  llerzs})itzenteils,  aber  auch  von  der  Wölbungszunahme  des 
Hasisraiuus  in  den  ersten  Phasen  der  Systole  und  dadurch  von 
dessen  Andrängen  gegen  die  Uinterwand  des  Herzbeutels.  Um 
weitere  Beisj)iele  anzuführen,  untersteht  die  Spannung  der  basalen 
Sehnenräd(!n  der  Einwirkung  der  Kla])penmuskula.tur  mid  der  der 
Papillären.  Der  Klappenschluü  ist  die  Folge  rein  mechanischer 
Vorgänge,  aber  auch  uui.skulöser  Kräfte.  Die  Kontraktion  des 
linken  Ventrikels  bewirkt  die  Raumverengerung  seiner  eigenen 
1  bilde,  aber  auch  indirekt  die  der  rechten.  Die  Kräfte,  welche 
den  hohen  Jnnendruck  in  den  Herzhohl  räumen  erzeugen,  .schützen 
dabei  zugleich  die  Kla[)penbasis  möglichst  gegen  den  hohen  Druck. 
Die  Torsion  des  Blutstroms  durch  die  Rotation  des  Spitzenteils 
nützt  nebenbei  der  Entfaltung  der  Klappensegel  etc.  etc. 

Umgekehrt  konnnt  der  Kontraktion  eines  Muskelsystems  eine 
doppelte  Funktion  zu:  z.  B.  hat  die  ZusannuiMiziehimg  des  Mittel- 
stücks im  suprapaitillaren  Raum  die  Austreibung  des  Blutes  zu 
besoj-gen,  aber  auch  den  Schluü  der  Mitralis;  die  Muskulatur  des 
Pm.-Systenis  die  Verkleinerung  des  interpapillai'en  Raumes,  aber 
aucli  die  Sicherung  der  l^asis  der  venösen  Klappe.  Die  Aorten- 
widste  stützen  d'w.  Seunlunarkl-i|)])en  der  Aorta,  schatten  aber  gleich- 
zeitig die  Str()nd)ahn  l'ür  das  austretende  Blut  u.  s.  w. 

So  lassen  sich  Beispiele  in  einem  fort  anführen,  die  erwähnten 
UK'tgen  jedoch  genügen,  da  ja  im  Vorhergehenden  alles  darüber 
entlialten  ist. 

Diese  Erscheinungen  sind  so  tyi)ischer  und  eigenartigei-  Natur, 
daß  man  sicherlich  berechtigt  ist,  von  einem  Gesetz  zu  sprechen: 
ich  glaube,  die  speziiische  Natur  desselben  wird  sinngemäis  aus- 
gedrückt, wenn  wir  es  das  Gesetz  der  Doppelbesetzung  der 
Funktion  nennen.  Ob  man  darin  einen  direkten  Nutzen  sehen 
will  oder  nicht  —  und  zu  weit  soll  man  mit  teleologischen  Grund- 
sätzen nicht  gehen  —  spielt  keine  Rolle;  wir  werden  uns  aber 
inmier  vorstellen  können,  daß  es  Zustände  oder  Momente  geben 
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kann,  in  denen  die  eine  oder  andere  Komponente  der  Finiktions- 
ITilfsniittel  nicht  voll  ymv  Wirkung  gelangt  und  trotzdem  braucht 
lVw  Funktion  selber  deshalb  noch  keinen  Schaden  leiden,  weil  iln- 
wegen  der  Doppelbesetzung  eine  gewisse  Reserve  zur  Verfügung 
st(^lit.  Die  richtige  Würdigung  des  Gesetzes  wird  uns  deshall) 
erst  unter  krankliaften  Bedingungen  recht  ersichtlich  werden. 


TTI.  Abschnitt. 

Ernährungsbahnen  des  Herzens. 

Füi-  die  Phj'siologie  wichtig,  noch  wichtiger  aber  aus  all- 
bekamiten  Griuiden  für  die  Pathologie  ist  die  Frage,  in  welcli(;m 
Verhältnis  steht  die  Verteilung,  überhaupt  die  Einrichtung  des 
(ügenen  Gefäüapparates  dos  Herzens  zu  den  einzelnen  Wand- 
bezirken desselben,  wie  wir  sie  im  vorigen  Abschnitt  kennen  ge- 
lernt haben,  und  zu  dessen  einzelnen  histologischen  Elementen. 

7.  Kapitel. 

Die  Arteridi  und  Yenen  der  Herzkammern. 

Zu  den  allgemein  bekannten  Tatsachen  über  die  einschlägigen 
Verhältnisse,  die  naturgemäß  vielfach  Gegenstand  eingehender  Er- 
lirterungen  hi  der  Literatur  geworden  sind,  habe  ich  im  Grunde 
nichts  Neues  hinzuzufügen.  Mir  kommt  es  hier  darauf  an,  eine 
Zusammenstellung  zu  liefern,  woher  die  von  mir  als  anatomische  und 
]jhysiologische  Einheiten  hingestellten  Lamellensysteme  der  Kammer 
iiire  Gefäüe  beziehen,  also  auch  nach  dieser  Richtung  Imi  meine 
eigenen  Präparationsergebnisse  mit  den  bekannten  Tatsachen  in 
Einklang  zu  bringen. 

Es  ist  bekannt,  daß  die  linke  Koronararterie  sich  bald  nach 
ihrem  Austritt  aus  der  Aorta  in  zwei  Äste  teilt:  der  eine  von  ilmen 
zieht  parallel  mit  und  in  der  Atrioventrikularfurche  zum  linken  Herz- 
rande und  erreicht  nach  kurzem  Verlaufe  auf  der  Rückseite  sein 
Ende.  Es  ist  das  der  Ramus  circumflexus  der  linken  Arteriii 
coronaria;  der  zweite  Ast,  der  Ramus  descendens  anterior  geht 
gleich  von  seiner  Ur.sprungsstelle  abwärts  bis  zur  Herzspitze  hin. 
D(!nselben  Typus  zeigt  auch  die  rechte  Kranzarterie:  auch  sie 
bildet  einen  ents])rechend  über  den  rechten  Herzrand  zur  Hinter- 
Häche  verlaufenden,  in  der  Atrioventrikularfurche  liegenden  Ramus 
circumHexus;  aus  diesem  zweigt  sich  der  Ramus  descendens  erst 
am  rechten  Herzrande  ab  und  geht  von  da  auf  der  rechten  Kante 
des  Organs  zur  Spitze  hinab. 

Zunächst  ergibt  sich  nun,  daß  nicht  etwa  jede  Kannncir  von 
ihrer  ghnchnamigen  Kranzarterie  ver.sorgt  wird,  sondern  jede  der 
l(!tzt(!ren  übernimmt  noch  einen  kleinen  Bezirk  des  nicht  gleich- 
namigen Ventrikels.  Das  sind  bekannte  Dinge:  so  versorgt  die 
linke  Coronaria  im  wesentlichen  die  Vorderseite  des  linken  Von- 
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trikels  und  mir  einen  kleinen  Bezirk  der  hinteren  Wand,  überläfst 
den  Rest  der  liinteren  Wand  den  ICndausliiufern  des  Ramns 
circuinflexus  der  rechten  Coronaria.  Ebenso  greift  die  linke 
Coronaria  und  zwar  mit  ihrem  Ramus  descendens  auf  einen  kleinen 
Teil  der  Vorderwand  des  rechten  Ventrikels  über. 

Im  speziellen  wird  der  suprapapiUare  Rainn  des  linken  Ven- 
trikels gespeist  in  seinem  vorderen  Teile  wesentlich  vom  Ramns 
cii'cnmflexus  sinister  sowie  eüizelnen  Asten  des  Ramus  des(;endens 
anterior;  hinten:  von  Ästen  des  Ramus  circumflexus  dexter.  Di(! 
Grenzscheide  zwischen  den  Gebieten  beider  Arterien  liegt  auf  der 
Rückseite  des  Herzens  gleich  hinter  dem  linken  Herzrande!  Der 
Spitzenteil  der  linken  Kammer  gehört  vorne  zum  Verbreitungs- 
bezirk des  Ramus  descendens  anterior  der  linken  Kranzarterie,  im 
wesentlichen  ist  dies  also  das  Gebiet  des  vorderen  Pm.  und  d<!r 
ihn  von  außen  umfassenden  Fortsetzung  der  intramm-alen  Portion 
des  hinteren  Pm.  Der  übrig  bleibende  Teil  des  Spitzenbezirks, 
also  das  Gebiet  des  hinteren  Pm.  imd  seiner  Verbindungen  mit 
dem  Septum  entfällt  auf  die  End  Verästelungen  des  Ramus  circum- 
flexus der  rechten  Coronaria.  Das  Septum  wird  vorne  von  der 
linken  Coronaria  (ihrem  Ramus  descendens),  hinten  von  den  Ästen 
tler  rechten  Arterie  vaskularisiert. 

Einfacher  gestalten  sich  die  Verhältnisse  am  rechten  Ventrikel: 
es  wird  nämlich  alles  mit  Ausnahme  eines  dem  Septum  an- 
grenzenden Streifens  der  Vorderwand  von  der  rechten  Coronaria 
v(!rK()rgt;  der  genaimte  Streifen  selber  gehört,  wie  schon  erwähnt, 
zum  (Jebiet  der  Äste  des  Ramus  descendens  der  linken  Kranzarterie. 

Auf  ein  nicht  miinteressantes  und  vielleicht  pathologisch  nicht 
unwesentliches  Faktum  will  ich  noch  hinweisen,  nämlich  auf  die 
ungleiche  Stärke  der  beiden  Coronariae.  Auffallenderweise  ist 
nämlich  die  rechte,  trotzdem  sie  das  ernährende  Gefäß  einer 
Kauuuer  mit  erheblich  geringerer  Wanddicke  darstellt,  das  stärker(> 
G(^fäß. 

Einen  analogen  Verlauf,  wie  die  Arterien  zeigen  die  Veneu, 
die  sich  unmittelbar  den  ersteren  anschließen.  Alles  dies  sind  ganz 
b(;kaunte  Tatsachen,  ich  würde  sie  auch  in  keiner  Weise  hier  be- 
sondfirs  erwähnt  haben,  wenn  ich  nicht  doch  später  bestimmte 
Schlußfolgerungen  hieraus  ziehen  müßte.  Davon  weiter  unten  mehr. 

Die  Gefäl.^e  verlaufen  auf  der  Oberfläche  des  Herzens  subperi- 
cardial  und  ilue  Zweige  senken  sich  von  da  in  die  Substanz  der 
Wände,  in  die  diese  konstituierenden  Lamellen  ein.  Hier  ist  der 
Platz,  auf  eine  Äußerung  Henles  einzugehen.')  Er  sagt:  „Wo  in  der 
vorderen  und  hinteren  Längsfurche  die  Fasern  oder  Blätter  aus- 
einanderweichen, um  Äste  der  Koronargefäße  in  die  Substanz 
des  Herzens  eintreten  zu  lassen,  da  sind  die  Lücken  bis  zu  einer 
gewissen  Tiefe  glatt  und  von  ringförmigen  Fasern  umgeben, 
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die  wenn  sie  sich  gleichzeitig  mit  den  übrigen  Muskel- 
fasern znsammenziehen,  die  Gefälle  absperren  müssen."  So  ein- 
laeli  die  anatomische  Tatsache  zn  bestätigen  ist,  so  wenig  kann 
ich  die  Schlnlifolgerung  gelten  lassen,  deren  Anerkennung  im 
(h-unde  nichts  anderes,  wie  eine  Wiederbelebung  der  zur  Zeit, 
als  Henle  jene  Worte  niederschrieb,  schon  endgültig  abgetanen 
l^rückesclien  „Selbststeuerungstheorie"  bedeuten  wiirde;  neben- 
bei gesagt,  existiert  die  letztere  seltsamerweise  sogar  noch  im 
i'^-äntzelschen  Buche!  Henle  selber  fährt  noch  fort  und  sagt: 
..Die  Spalten  zwischen  den  Muskelplatten  der  Herzventrikel  sind 
von  Endothelzellen  ausgeldeidet  und  stehen  nach  Scliweigger- 
Seidel  mit  den  subpericardialen  Lymphgefäßen  m  Zusammenhang." 
Ich  kann  sclion  jetzt  hinzufügen,  daß  sie  hier  nicht  allein  mit  den 
subpericardialen,  sondern  auch  mit  den  intennusknlären  Lympli- 
U(!fii(ien  in  Verbindung  stehen,  ja  sogar,  daß  die  Arterien  hier 
•  ine  ausgesprochene  Lymphscheide  besitzen,  deren  Endothel  Henle 
oben  erwähnt.  Durch  diese  Einrichtung  wkd  aber  ein  kompri- 
niierender  Einfluß  der  sich  kontrahierenden  Herzmuskulatur  auf 
die  Arterien  unmöglich  gemacht  und  somit  fallen  alle  darauf  hin- 
zielenden Schlußfolgerungen  in  sich  zusammen. 

Aus  dem  weiteren  Verlauf  der  Arterien  imaerhalb  der  Musku- 
latur —  ihre  Verästelung  erfolgt  nach  sonst  allgemein  bekannt(in 
(irundsätzen  —  ist  nur  hervorzuheben,  daß  sie  sich  nicht  in  dem, 
übrigens  außerordentlich  zarten,  Bindegewebe  zwischen  den  Muskel- 
lamellen vorfinden,  sondern  im  Gegenteil  in  die  Substanz  der 
iUätter,  senkrecht  zu  deren  Längsrichtung,  eintreten  und  stets 
im  Innern  der  Lamellen  zu  finden  sind.  Hier  haben  sie  sich 
auch  von  den  begleitenden  Venen  getrennt,  mit  denen  sie  erst 
in  der  Nähe  der  Herzoberfläche  wieder  zusammentreffen. 

Im  Innern  der  Muskulatiu'  liegen  die  kleinen  und  kleinsten 
Arterien  dicht  umschlossen  von  den  Muskelzellen,  zwischen  denen 
sie  .sich  in  ein  außerordentlich  reich  entwickeltes  Kapil- 
larnetz auflösen.  Die  Maschen  desselben  erscheinen,  wie  auch 
sonst  in  Muskeln,  länglich  gestreckt  in  der  Richtung,  wie  die 
Muskulatur  angeordnet  ist.  Nach  meinen  eigenen,  ziemlich  ztihl- 
n-ichen  Erfahrungen,  muß  ich  aber  Köster')  wider.sprechen ,  der 
>agt,  das  Kapillarnetz  sei  außerordentlich  eng,  „so  eiuinent  reich, 
<ii<-ht  und  gleichmäßig,  wie  em  enges  Drahtgeflecht  mit  länglich 
r('ch teckigen  Maschen,  nicht  breiter  als  eine  Muskelfaser."  So 
l«'icht  der  er.ste  Teil  des  Satzes  zu  bestätigen  ist,  so  kann  ich  da- 
g(!gen  seinem  Schluß  nicht  beipflichten:  ich  habe  stets  gefunden, 
daß  in  den  Maschen  des  Kapillarnetzes  mimer  mehrere  Muskel- 
zelleu  eingeschlo.ssen  lagen,  wie  das  auch  Ranvier'-)  betont:  IVrnci-, 


')  Köster,  l'fher  Myncanlitis,  Bonner  Profrranini  1888 
■)  Rfmvicr,  Lehrbuch  der  Mistoloorio.    IJhorsctj^t  vnn  Nicnti  und  Wyss. 
1888.    Seite  510. 
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(laß  die  Maschen  nie  rechteckige  Form  besitzen,  daß  vielmehr  die 
Kapillaren  stets  unter  mehr  oder  weniger  spitzem  Winkel  an  (iin- 
aiidor  stoßen.  Die  rechteckige  Form  trifft  nur  —  davon  naclilier 
—  zu  für  die  Lymphkapillaren.  Fern  liegt  es  mir  indes,  damit 
behaupten  zu  wollen,  daß  etwa  Köster  eine  Verwechselung  imter- 
gclaufen  sei,  obgleich  ich  schon  hier  darauf  hinweisen  will,  wie 
i(!icht  man  zu  einer  partiellen  Füllung  der  Lyraphkapillaren  l)oi 
Injektion  der  Arterien  kommen  kann. 

Nicht  unerwähnt  lassen  will  ich  das  Faktum,  welches  Landois 
noch  als  physiologisch  wichtig  hervorhebt'),  daß  beim  Übergang 
der  Kapillaren  in  die  Venen  gleich  mehrere  der  ersten  zu  einem 
Venenstämmchen  zusammentreten,  wodurch  ein  erleichterter  Ab- 
fluß des  arteriellen  Blutes  ermöglicht  wird. 

Im  weiteren  werde  ich  noch  die  außerordentlich  interessanten 
Hoziehmigen  zwischen  Blut-  und  Lymphgefäßen  berühren  müssen. 
In  diesen,  glaube  ich,  den  Grund  suchen  zu  müssen,  weshall) 
die  technisch  vollkommene  Darstellung  des  Blutkapillarnetzes  durch 
Injektion  auf  ganz  erhebliche  Schwierigkeiten  stößt.  Darum  kann 
ich  mir  auch  Kösters^)  Ansicht,  daß  der  Grund  für  jene  Schwierig- 
keit darin  läge,  „daß  die  Koronargefäße  zu  eng  kontrahiert  sind 
und  durch  die  Muskulatur  zusammengepreßt"  wären,  nicht  zu  eigen 
inachen.  Die  Verbindung  zwischen  den  Ästen  der  Kranzarterien 
wird  durch  ein  verhältnismäßig  langes  Kapillarnetz  hergestellt, 
ohne  Unterstützung  durch  nennenswerte  Anastomosen  zwischen 
(Ion  kleineren  Arterien.  Eine  Kompression  der  Kapillaren  durch 
iViv  Muskulatiu'  ist  aber  deshalb  ausgeschlossen,  weil  sie  zum  grölhten 
T(m1,  wie  wir  gleich  sehen  werden,  mit  Lymphscheiden  versehen 
sind,  nicht  aber  in  lockerem  Bindegewebe  eingebettet  liegen,  wie 
in  anderen  Organen. 


8.  Kapitel. 
Die  Lyniphlbahnen  des  Herzens. 

B(;i  der  schon  bekannteren  Anatomie  der  Blutgefäl.^e  des 
Herzens  iiabe  ich  micli  darauf  beschränken  können,  um-  die  Be- 
zi<!hung(Mi  hervorzuheben,  welche  zwischen  den  verschiedenen 
Ästen  der  Kranzgefäße  und  den  von  mir  beschriebenen  Lamellen- 
systemen in  den  Kammer  Wandungen  bestehen.  Einen  für  die 
Physiologie,  wie  die  Pathologie  ebenfalls  sehr  bedeutungsvollen 
Teil  des  gesamten  Kanalsystems,  welches  der  Zirkulation  der  Er- 
nährungsflüssigkeiten dient,  bilden  nun  noch  die  Lymphgefäße. 

Sehen  wir  uns  in  der  Literatur  um,  was  von  ihnen  über  Ver- 
teilung und  Anordnung  innerhalb  der  Herzmuskulatur  bekannt 

')  Landois,  Lehrliuch  der  Physiologie  des  Menschen.  2.  Aufl.  Seite  84. 
»)  Köster,  a.  a.  0. 
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ist,  so  müssen  wir  leider  die  Beobachtung  machen,  dafs  die  posi- 
tiven Angaben  recht  dürftig  sind  und  selbst  in  diesem  Wenigen 
zur  Zeit  noch  nicht  einmal  eine  Einigung  erzielt  ist.  Wollte  ich 
eme  Verwertung  dieses  Kanalsystems  möglich  machen,  so  mufste 
ich  zu  selbständigen  Nachforschungen  schreiten. 

Was  die  bisher  bekannten  Anschauungen  betrifft,  so  hat  man 
die  Gegenwai't  von  Lymphgefäßen  ja  nicht  gerade  geleugnet,  aber 
eine  nennenswerte  Bedeutung  hat  man  ihnen  nicht  beigemessen 
und  dementsprechend  sind  die  Angaben  der  Lehrbücher  recht 
allgemein  gehalten.  Manche  übergehen  sie  einfach  ganz,  fast  alle 
übrigen  beschränken  sich  nur  darauf,  anzuführen,  ob  sie  sie  für 
zahlreich  oder  weniger  zahlreich  halten.  Es  lohnt  nicht,  die  Ver- 
fasser namhaft  zu  machen.  Eine  etwas  eingehendere  Würdigung 
wird  den  Lymphbahnen  dm*ch  Ranvier  zu  teil.  In  seinem  Buche') 
findet  sich  folgender  Passus:  „Man  überzeugt  sich  durch  diesen 
Versuch,  daß  der  Ursprung  der  Lymphgefäße  überall  in  dem  Herz- 
muskel verbreitet  ist,  da  sie  an  allen  Stellen,  wo  die  Spitze  der 
Kanüle  hingelangt,  injiziert  werden.  Der  sämtliche  freie  Raum 
in  dem  Herzen  zwischen  den  Muskelbündeln  und  den  Blutgefäßen 
ist  IjTnphatisch.  Mit  anderen  Worten,  das  Herz  der  Säugetiere 
kann  als  ein  lymphatischer  Schwamm  betrachtet  werden,  ebenso 
wie  das  Herz  des  Frosches  einen  blutführenden  Schwamm  dar- 
stellt." Das  ist  zusammengefaßt  seine  Meinung,  die  er  selber  in 
Beziehung  bringt  zu  dem,  was  Schweigger-Seidel  schon  im  Jahre 
1870  ausgesprochen  hat.'') 

Indem  dieser  Autor  Eberth  und  Belajeff  entgegentritt,  erklärt 
er,  nach  seinen  eigenen  Untersuchungen  amiehmen  zu  müssen: 
„daß  die  Herzmuskulatur  doch  in  imiigerer  Beziehung  zu  den 
Lymphgefäßen  steht,  als  es  nach  diesen  Angaben  erscheint,  inso- 
fern die  fi-üher  erwähnten  Henleschen  Spalten  in  der  Muskel- 
Substanz  mit  den  Lymphbahnen  in  Zusammenhang  gebracht  werden 
müssen.  Da  aber  diese  Spalten  sich  mannigfach  unter  einander 
verbinden,  so  bilden  sie  ein  die  Muskelsubstanz  dm-chziehendes 
Kanalsystem  von  einer  Entwickelung,  die  gewiß  nicht  spärlich  ge- 
nannt werden  kann.  Es  wm-de  bereits  früher  erwähnt,  daß  die 
platten  Spalten  mit  einem  Häutchen,  analog  dem  Lymphgefäß- 
Endothel  ausgekleidet  sind,  wozu  noch  die  Bemerkung  gefügt  werden 
muß,  daß  man  wohl  im  stände  ist,  offenbare  subpericardiale  Lymph- 
gefäße mit  ihren  Fortsetzmigen  in  das  Spaltsystem  hinein  zu 
verfolgen."  „Es  ist  anzunehmen,  daß  die  Lymphgefäße  der 
Muskelsubstanz  nicht  ünmer  spaltartig,  sondern  auch  röhrenförmig, 
je  nach  der  Füllung  und  je  nach  dem  Kontraktionszustande  der 
Mu.skulatur  verlaufen." 

M  Ranvier,  Lehrbuch  der  Histologie  etc.  1888.    Se^te  510'.511. 
")  Schweigger-Seidel,  Artikel  „Das  Herz"  in  Strickers  Handbuch  der  Ge- 
webelehre, Seite  18.5. 

Alb  recht,  Herzmuskel.  10 
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Hierzu  bemerkt  Ranvier  kritisch:')  „Nach  uns  wdrde  der  Ur-  ; 
Sprung  der  Lymphgefäße  weit  tiefer  liegen.  Man  muß  ihn  in  den 
Maschen  des  Netzes  der  Muskelfasern  des  Herzens  suchen  und 
hauptsächlich  in  den  zwischen  diesem  Netz  und  den  Kapillar- 
gefälsen  bestehenden  Räumen.  Doch  erkennen  wir  mit  Schweigger- 
Seidel  an,  daß  eine  vollständige  histologische  Demonstration  der 
Lymphgefäße  des  Herzens  noch  nicht  geliefert  ist." 

Außerdem  finde  ich  dies  Thema  nur  noch  von  Salvioli»)  be- 
arbeitet.   Die  Originalarbeit  war  mir  leider  nicht  zugänglich,  ich 
muß  mich  deshalb  auf  die  Referate  in  Virchow- Kirschs  Jahres- 
bericht (von  Waldeyer)  wie  hn  „Jahresbericht  über  Fortschritte 
der  Anatomie  und  Physiologie  von  Hoffmann  und  Schwalbe" 
(Jahrgang  1879)  beschränken.    Ich  setze  den  Wortlaut  des  von 
Bizzozero  verfaßten  Referates  aus  dem  zidetzt  erwähnten  Jahres- 
bericht hierher.    Salvioli  „füllte  das  Lymphgefäßnetz  des  Herzens 
mit  Berliner  Blau  und  zwar  durch  Stichinjektion  ins  Myocardium. 
Nach  gehöriger  Härtung  wurden  die  nach  allen  Richtungen  ge-  M 
führten,  ziemlich  dicken  aber  durchsichtig  gemachten  Schnitte  V 
untersucht.  Man  erkannte  an  denselben,  daß  im  Herzfleisch  echte  II 
Lymphgefäße  vorhanden  sind,  die  als  Kanäle  von  charakteristischer  r\ 
höckeriger  Gestalt  im  intermuskulären  Bindegewebe  verlaufen  und 
mit  einer  endothelialen  Umhüllung  versehen  sind.    Das  System  | 
dieser  Kanäle  bildet  ein  Netz,  das  emerseits  mit  den  subendo- 
cardialen  Lymphgefäßen  kommuniziert,  während  es  andererseits  mit 
dem  Lymphgefäßnetz  des  Pericardium  zusammenhängt  und  durch 
dessen  Vermittelung  in  die  dem  Verlaufe  der  Blutgefäße  folgenden, 
stärkeren  Lymphstämme  des  Pericardial-Überzuges  mündet.  Nach 
jenen  eigentümlichen,  intermuskulären  Spalten  oder  Hohlräumen, 
wie  sie  von  Henle  beschrieben  und  von  Schweigger-Seidel  als  das 
myocardiale  Lymphgefäßsystem  angesprochen  worden  sind,  hat 
Verfasserzwischen  den  sekundären  Muskelbündeln  vergebens  gesucht. 
Dagegen  fand  er  zwischen  den  sekundären  Muskelbündeln  sowohl, 
als  zwischen  den  tertiären,  und  ebenso  in  dem  die  großen  Gefäße 
begleitenden  Bindegewebe  mannigfach  gestaltete  imd  von  Endo- 
thelien  ausgekleidete  Spalten,  die  „keine  besonderen  Höhlungen" 
sondern  einfach  Durchsclmitte  von  Lymphgefäßen  darstellten.  — 
Auf  Grund  seiner  Ergebnisse,  erklärt  Verfasser  für  ganz  un- 
gerechtfertigt die  Meimmg  Ranviers,    der  aus  der  faktischen 
Möghchkeit,  von  jedem  Punkte  des  Myocardium  aus  das  peri- 
cardiale  Lymphnetz  zu  injizieren,  gefolgert  hatte,  das  Herz  der 
Säugetiere  stelle  gleichsam  einen  lymphatischen  Schwamm  dar  und 
die  Kapillaren  des  Herzens  verliefen  innerhalb  emes  lymphatischen  1 
Hohlraums.  Verfasser  meint  hingegen,  die  erwäluite  Möglichkeit, 


>)  Ranvier,  a.  a.  Ü.  Seite  511,  Anmerkung. 

2)  Salvioli,  Sulla  struttura  e  sui  linfatici  del  Cuore.  (Archivio  per 
Scienze  med.  dir.  per  Bizzozero  II.  No.  3,  Seite  379.) 
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ja  die  Leichtigkeit,  das  pericardiale  Lymphgefäßnetz  vom  Myo- 
cardium  aus  zu  injizieren,  beweise  eben  nur  den  Zusammenhang  des 
rayo-  und  pericardialen  Netzes.  Doch,  fügt  er  hinzu,  die  Injektions- 
masse dringe  auch  in  das  pericardiale  Lymphgefälsnetz  ein,  wenn 
sie  sich  unter  Zerreißimg  des  interfaszikulären  Bindegewebes,  ein- 
fach zwischen  den  Muskelfasern  und  -Bündeln  ausbreitet;  und 
solches  erkläre  sich  daraus,  daß  sich  dann  das  Pericardium  bei 
seiner  größeren  Resistenz  und  seinem  größeren  Reichtum  an  Lymph- 
gefäßen, in  gleicher  Lage  befindet,  als  wenn  die  Injektion  direkt 
ins  Pericardium  geschehe." 

SalvioH  hat,  wie  das  Referat  noch  erwähnt,  an  verschiedenen 
Tieren  matersucht,  aber  nur  die  Resultate  von  Schaf  und  Mensch 
mitgeteilt,  wobei  sich  übrigens  herausgestellt  hat,  daß  sich  beim 
Menschen  die  Lymphgefäße  ähnlieh  verhalten,  wie  beim  Schaf. 

Soviel  geht  aus  den  vorhandenen  Literaturangaben  hervor, 
daß  wir  über  eine  Klärung  der  verschiedenen  Ansichten  nicht  be- 
richten können.  Ich  für  mein  Teü  muß  vor  allen  Dingen  an 
Salviolis  Resultaten  —  vorausgesetzt,  daß  das  Referat  diese 
Punkte  genügend  wiedergibt  —  aussetzen,  daß  die  Beziehungen 
zwischen  Lymphbahnen  und  Muskelgewebe  nicht  zum  Ausdruck 
kommen,  abgesehen  von  seinen  sonstigen  Differenzen  mit  Ranvier 
und  Schweigger-Seidel.  Im  folgenden  will  ich  nun  eine  Darstellung 
memer  Resultate  geben,  die,  wie  ich  hoffe,  zm-  Feststellung  von 
Tatsachen  geeignet  sind,  soweit  wenigstens  unsere  praktischen 
Ziele  in  Betracht  kommen. 

Von  wesentlicher  Bedeutung  für  die  Beweisführung 
in  unserer  Frage  ist  die  Erörterung  der  angewendeten 
Methode.  Die  dominierende  Stellung  imter  ümen  zur  Demon- 
stration der  Lymphgefäße  nimmt  unstreitig  noch  heutigen  Tages 
die  Einstichinjektion  mittelst  Berliner  Blau  ein.  Trotz  ihrer  großen 
Vorzüge  besitzt  diese  Methode  aber  bekannterweise  auch  ihre 
großen  Übelstände  und  haben  wir  die  Verpflichtung,  die  mit  ihr 
gewonnenen  Resultate  durch  andersartige  Beweise  zu  stützen:  ein 
durch  Injektion  allein  gewonnenes  Bild  kann  höchstens  einen 
WahrscheinUchkeitsbeweis  Hefem.  Die  Geschichte  der  Anatomie 
der  Lymphbahnen  hefert  Beweise  genug  hierfür. 

Für  die  Ausführung  der  Injektion  selber  gelten  nun  erfahi'ungs- 
gemäß  eine  Reihe  von  bekannten,  in  jedem  Lehrbuch  der 
histologischen  Technik  aufgeführten  Vorsichtsmaßregeln,  die  hier 
zu  wiederholen,  übei-flüssig  wäre.  Detailliertere  Anweisungen  für 
die  spezielle  Technik  beim  Herzen  finde  ich  nh-gends  angegeben. 
Am  genauesten  spricht  sich  noch  Ranvier  aus,  indem  er  rät,  „in 
das  Myocard  eines  noch  warmen  Schafherzens  eine  Einstichinjektion 
zu  machen".  Dieser  Vorschlag  stellt  aber  auch  keine  Modifikation 
bekannter  Grundsätze  dar  und  che  allgemeine  Gefahr,  sich  dem 
berechtigten  Em  wände  auszusetzen,  daß  man  durch  die  für  die 
zarten  Gewebe  immerhin  forcierte  Behandlungsweise  künstliche, 
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niclit  präforniierte  Spalträume  injiziert  habe,  ist  durch  nichts  ge- 
mildert. 

Nun  hegen  aber  die  Verhältnisse  in  mancher  Beziehung  am 
Herzen  günstiger  und  giückhcher,  als  in  anderen  Organen.  Am 
schwersten  ist  nämlich  der  Vorwurf,  Kunstprodukte  geliefert  zu 
haben,  bei  den  Organen  bezw.  Organteilen  zu  widerlegen,  welche 
erhebhche  Bindegewebseinlagerungen  enthalten.  Wählen  wir  aber 
zu  unseren  Untersuchungen  Herzen  von  Tieren  aus,  die  arm  an 
Bindegewebe  sind  --  so  z.  B.  besitzt  das  der  Maus  ein  so  außer- 
ordentlich spärliches'' Bindegewebe,  daß  als  organauf  bauende 
Elemente  fast  nur  Muskelzellen  und  Blutgefäße  in  Betracht 
kommen  —  so  gewinnen  wir  schon  einen  kleinen  Stützpunkt  gegen 
den  erwähnten  Eniwand.  Ein  weiterer  Stützpunkt  wäre  dann 
vielleicht  dadurch  geliefert,  ob  man  zeigen  kann,  daß  die  mittelst 
der  Injektion  dargestellten  Bilder  eine  typische  B.egelmäßigkeit 
erkennen  lassen. 

Nun  erlaubt  uns  aber  das  Herz,  noch  eine  kleine  Änderung 
in  der  Versuchsanordnung  bei  der  Injektion  vorzunehmen  und  zwar 
durch  Benutzung  eines  wichtigen,  natürlichen  Hilfsmittels.  Wir 
können  näuüich  diei  spontane  Bewegung  des  schlagenden 
Herzens  zur  Weiterbeförderung  der  Injektionsmasse  be- 
nutzen. Diesem  Modus  gegenüber  muß  der  Einwand  fallen,  als 
habe  die  inmierhin  r<^he  Kraft  des  Spritzenstempels  die  Masse  auf 
künstlich  geschaffenen  Wegen  vorwärts  getrieben:  dafür  ist  eine 
andere  Tatsache  an  die  Stelle  gesetzt  worden,  nämlich  die,  daß 
die  Masse  sich  fortbewegen  muß  in  den  Bahnen  und 
durch  die  Kräfte,  welche  auch  sonst  im  lebenden  Körpei- 
für  den  Weitertransport  verbrauchter  Ernährungs- 
flüssigkeit zur  Verfügung  stehen. 

Unter  Zugrundelegung  dieses  Gedankenganges  habe  ich 
meine  Versuche  durchgeführt,  die  Anfäuge  der  Lymphbalmen 
innerhalb  der  eigentlichen  Herzmuskulatur  mit  Berliner  Blau  zu 
füllen.  Benutzt  wurden  hierzu  die  Herzen  von  Katze,  Meer- 
schweinchen, Hamster  und  Maus.  Die  Anordnung  der  Versuche 
selber  war  höchst  einfach.  Das  Tier  wurde  tief  narkotisiert,  und 
zwar,  da  mir  anfänglich  unter  Chloroform  besonders  die  Meer- 
schweinchen gleich  nach  wenigen  Zügen  durch  Herzstillstand 
starben,  nach  Vorausschickung  einer  starken  Morphiuminjektion. 
Äther  oder  Chloroform  kam  dann  im  weitereu  Verlauf  ziu*  Er- 
gänzung hinzu.  In  der  Narkose  wurde  schnell  die  linke  Thorax- 
liälfte  in  der  Herzgegend  geöffnet  und  das  Sternum  allmählich 
stückweise  von  links  aus  entfernt,  mu  luöglichst  die  Eröffnung  der 
rechten  Pleurahöhle  zu  verhindern.  Stets  gelang  das  letztere  nicht, 
wegen  der  besonders  bei  kleinen  Tieren  außerordentlichen  Zart- 
heit der  Pl(!ura.  Indes  trül)teii  auch  das  Zusauunenfallen  der  Lunge 
und  die  dadurch  bedingten  Zirkulationsänderungen  nur  manchmal 
das  Resultat;  es  kam  mir  ja  nur  darauf  an,  daß  das  Herz  noch 
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L'iue  kurze  Zeit  nach  vollt'ührteiii  Einstich  fortschhig.  Nacli  ver- 
schiedenen anfänglichen  Mißerfolgen  gelangen  mir  dann  die 
Versuche. 

Um  recht  reine  Injektionen  zu  erhalten,  d.  h.  um  es  zu 
vermeiden,  daß  nicht  die  Blaulösung  ein  Blutgefäfä  traf,  wählte  ich 
als  Injektionsstelle  möglichst  die  Herzspitze,  stach  langsam  in  die- 
selbe eine  feinste  Kanüle  ein  und  spritzte  durch  dieselbe  nnter 
ganz  leichtem,  langsamem  aber  stetigem  Druck  ein.  Es  bildete  sich 
sofort  eine  scharf  abgegrenzte  tiefblau  gefärbte  ,, Ödemkugel",  von 
der  einige  Male  einzelne  Gefäfse  parallel  mit  den  Koronargefäßen 
zur  Herzbasis  zogen.  Nun  w^urde  die  Spritze  wieder  entfernt;  das 
Herz,  welches  unter  dem  Reiz  der  Nadel  bekanntlich  in  wieder- 
holt anderweitig  beschriebener  Weise  seinen  Rhythmus  geändert 
hatte,  nahm  seine  regelmäßige  Schlagfolge  mehr  oder  weniger 
wieder  auf  und  dabei  ließ  sich  nun  deutlich  verfolgen,  wie  die 
blaugefärbte,  manchmal  prominente  „Ödemkugel"  sich  abflachte, 
verkleinerte  imd  etwas  abblaßte,  gleichzeitig  aber  ein  zierliches 
Netz  von  Lymphgefäßen  miter  dem  Pericard  entlang  den  Koronar- 
gefäßfurchen  zm-  Herzbasis  hin  sichtbar  wm-de.  Diese  Beobachtmig 
lieferte  das  Kriterium,  ob  mein  Versuch  gelungen  war  oder  nicht. 
Um  eine  umiötig  weitere  Verbreitung  der  Masse  zu  verhüten, 
wm-de  das  Herz  schnell  aus  seinen  Verbindungen  getrennt  imd  m 
absoluten  Alkohol  getan. 

Zm-  Lösung  weiterer  Fragen  wurde  an  anderen  Tieren  zwar 
die  Lijektionsstelle  gewechselt,  indes  bei  allen  Versuchen,  mit  einer 
unten  zu  besprechenden  Ausnahme,  wm-de  in  der  angegebenen 
Weise  verfahren,  daß  in  das  noch  schlagende  Herz  injiziert  und 
dasselbe  dann  noch  schlagend  aus  dem  Körper  entfernt  wmrde. 
Wie  der  Augenschein  lehrte,  wurde  trotz  der  Ki-aftabnahme  des 
Herzmuskels  doch  noch  durch  seine  Aktion  die  Blaulösung  sichtlich 
weiter  befördert.  Weniger  spielte  die  Eröffnmig  der  Pleura  eine 
hindernde  Rolle;  sorgfältig  geachtet  wurde  nur  darauf,  daß  keine 
Verletzung  der  großen  Gefäße  oder  der  Vorhöfe  stattfand,  welche 
das  Beobachtungsterrain  mit  Blut  hätte  überschwemmen  können. 
Erwähnen  will  ich  an  dieser  Stelle  noch  das  Vorkommnis,  daß 
bei  der  Injektion  plötzlich  ein  irreparabler  Herzstillstand  eintrat. 
Dieses  Ereignis,  welches  mich  zuerst  frappierte,  klärte  sich  bei 
memen  weiteren  Studien  dahin  auf,  daß  ich  das  Ki-oneckersche 
„Koordinationszenti-um"  in  der  vorderen  Scheidewand')  getroffen 
hatte.  Nachdem  ich  darauf  achten  lernte,  habe  ich  das  Ereignis 
vermeiden  können. 

Die  erste  allgememe  Schlußfolgerung  aus  den  Injektions- 
versuchen führt  bereits  Ran  vier  an  mit  den  Worten:  „Der  Ver- 
such gelingt,  an  welcher  Stelle  des  Ventrikels  man  auch  eine  In- 

Kronecker  und  8chmey,  Sitzungsberichte  der  Berliner  Akademie  der 
Wissenschaften.    Sitzung  der  phys.-math.  Klasse  vom  14.  11.  1884. 
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jektion  gemacht  hat".  Und  weiter:  „man  überzeugt  sich  durch 
diesen  Versuch,  daß  der  Ursprung  der  Lymphbahnen  überall  in 
dem  Herzmuskel  verbreitet  ist,  da  sie  an  allen  Stellen,  wo  die 
Spitze  der  Kanüle  hingelangt,  injiziert  werden."  Ich  kann  diese 
Sätze  voll  imterschreiben. 

Für  mich  handelt  es  sich  hier  darum,  die  Ursprungsstellen 
der  Lymphbahnen  zu  bestimmen:  unsere  Aufmerksamkeit  werden 
wir  zu  dem  Zwecke  auf  die  nähere  oder  weitere  Umgebung  der 
Einstichstelle  in  der  Richtimg  ziu-  Herzbasis  hin  zu  wenden  haben, 
also  auf  Partien,  welche  nicht  dem  Druck  der  injizierten  Masse 
direkt  ausgesetzt  gewesen  sind.  Für  jeden  Kenner  ist  es  eigentlich 
überflüssig,  hinzuzufügen,  daß  man  erstens  nrn-  sehr  kleine  Teile 
der  Herzwand  injiziert  erhält,  zweitens  von  diesen  Partien  zur 
Untersuchung  auch  nur  wieder  kleinere  Abschnitte  verwerten 
kann:  man  bedarf  deshalb  einer  ganzen  Reihe  von  Einzelbildern 
zur  Konstruktion  und  Darstellung  der  tatsächlichen  Verhältnisse. 
Wenn  ich  nun  nach  Möglichkeit  in  meiner  Schilderung  den  Zu- 
sammenhang mit  den  Versuchen  hervorheben  will,  so  werde  ich 
doch  der  Übersicht  wegen  mich  der  Darstellung  des  Gesamtbildes 
zuwenden. 

Die  Stellen,  an  denen  die  Lymphbahnen  gefüllt  sind,  unter- 
scheiden sich  schon  makroskopisch  von  solchen,  an  denen  ab- 
sichtlich oder  zufällig  die  Blutgefäße  injiziert  sind.  Die  letzteren 
Stellen  erscheinen  im  Verhältnis  auffällig  blasser  gefärbt,  zeigen 
gewöhnlich  eine  streifenförmige  Zeichnung,  welche  ihre  Richtimg 
zu  den  sichtbaren  Gefäßen  nimmt,  und  umfassen  durchschnittUch 
größere  Strecken.  Die  ersteren  dagegen,  w  elchein  jizierteLymph- 
bahnen  enthalten,  stellen  ganz  scharf  umschriebene, 
nahezu  gradlinig  begrenzte,  mit  einzelnen  zackigen, 
spitzen  Ausläufern  versehene  dunkelblau  gefärbte 
Partien  dar.  Hat  man  die  Injektion  zeitig  unterbrochen,  so 
braucht  nur  eine  solche  Stelle,  dem  Einstich  entsprechend,  auf- 
getreten sein,  doch  kann  im  Innern  der  Herzwand  im  unmittel- 
baren Anschluß  daran  noch  eine  oder  die  andere  kleinere  SteUe 
vorhanden  .«ein.  Die  Rt  gel  wird  dieses  fleckweise  Auftreten  aber 
bei  forcierterer  oder  länger  fortgesetzter  Injektion:  der  Unter- 
schied gegen  die  Blutgefäße  tritt  dann  erst  recht  hervor,  in- 
dem nicht  eine  größere  Fläche  gleichmäßig  mit  Berliner  Blau 
gefüllt  ist,  sondern  indem  eine  Reihe  von  anscheinend  regellos 
zerstreuten  Partien  von  dem  eben  geschilderten  Charakter  auf- 
tritt. Hin  und  her  läßt  sich  beobachten,  daß  die  zackigen  Aus- 
läufer sich  in  kurze  blaue  Lmien  fortsetzen,  die  Anschluß  an  einen 
Ast  der  Koronargefäße  suchen. 

Es  handelt  sich  somit  um  ganz  auffällige  Erscheinungen,  die 
wir  ohne  Zuhilfenahme  des  Miki'oskops  nicht  lösen  können.  Gleich 
vorweg  nehmen  kann  ich,  daß  wir  wirklich  instruktive  Bilder  nrn- 
in  Schnitten  erhalten,  welche  die  Muskelzellen  quer  getroffen 


Die  Lyiuphbahneu  des  Herzens. 


151 


haben,  also  ganz  im  Gegensatz  dazu,  wie  wir  den  Verlauf  der 
Blutgefäße  demonstrieren  können;  freihch  süid  ja  Längsschnitte 
der  Muskehl  zm-  weiteren  Beweisführung  nicht  zu  entbehren, 
jedoch  wäre  es  bei  ihi-er  allemigen  Benutzung  absolut  unmöghch, 
eine  Übersicht  über  die  Lymphbahnen  zu  gewinnen.  Es  gelmgt 
nämlich  nicht,  auf  Längsschnitten  eine  einigormafseu  nennens- 
werte Strecke  ün  Sclmitt  zu  erhalten,  an  der  ein  Zusammenhang 
zwischen  den  injizierten  Bahnen  klar  und  beweiskräftig  genug 
sichtbar  wäre,  ein  Verhalten,  welches  durch  die  Eigentümlichkeit 
im  Verlauf  der  Lymphgefäße  bedingt  ist. 

Hat  mm  der  Schnitt  die  Muskelz  eilen  quer  in  ihrer 
Richtimg  getroffen,  so  ist  das  Bild  folgendes.  Li  den  breiten, 
spaltförmigen  Lücken,  Avelche  die  einzelnen  Muskelzellbündel  von 
einander  trennen,  (Heiilesche  Spalten)  siehtman  —  mehr  oder  weniger 
längs  getroffen  —  gröbere  Gefäße  mit  der  Injektionsmasse  gefüllt. 
(Tafel  V,  Fig.  10.)  Unmittelbar  aus  ihnen  hervorgehend,  und  zwar 
parallel  zu  einander,  erstrecken  sich  blaue  Linien  in  das  Innere  des 
Muskelbündels  hinein  und  bilden  dadm-ch,  daß  nahezu  jede  einzelne 
Muskelzelle  ringförmig  von  ihnen  umgeben  ist,  durch  ihre  Ana- 
stomosen ein  regebechtes  Netzwerk.  Die  Stärke  der  einzelnen 
Äste  des  Netzwerks  variiert  in  erheblichen  Grenzen:  zarteste 
Linien  bis  zm-  doppelten  Stärke  der  Blutkapillaren  bilden  die 
durchschnittlichen  Grenzwerte ;  bemerkenswert  ist  der  oft  auffällig 
ungleiche  Durchmesser  derselben  einen  Linie,  ebenso  die  Tatsache, 
daß  Linien  jeden  Dm-chmessers,  also  auch  die  zartesten,  ohne  Ver- 
mittelimg  gröberer  in  das  starke  Gefäß  einmünden.  Verfolgt  man 
nun  den  Verlauf  einer  Linie  zwischen  den  Querschnitten  der 
Muskelzellen,  so  sieht  man  außerordenthch  häufig  die  Linie  sich 
teüen,  eine  kleine  kreisförmige  Lücke  zwischen  sich  fassen,  um 
dann  wieder  emfach  weiterzugehen.  (Tafel  V,  Fig  10,  c.)  Die  so 
umflossene  Lücke  stellt  nichts  anderes  dar,  als  eine  quer  getroffene 
Blutkapillare.  So  setzt  sich  das  Bild  über  den  ganzen  Quer- 
schnitt des  Muskelbündels  hmüber  fort,  bis  die  blauen  Linien 
ihre  Ausmündung  wieder  in  größeren  Stämmen  in  den  Henleschen 
Spalten  auf  der  entgegengesetzten  Seite  des  Bündels  finden. 

Nehmen  wh*  einstweilen  an,  die  injizierte  Berliner  Blaulösmig 
habe  die  richtigen  Lymphbahnen  getroffen  und  bezeichne  durch 
ihre  Farbe  den  Verlauf  derselben,  so  würde  der  Schluß  der  sein, 
daß  größere  Stämme  in  den  Henleschen  Spalten  liegen, 
im  großen  und  ganzen  eine  Verlaufsrichtung  quer  zur 
Längsrichtung  der  Muskelzellen  nehmen  und  bestimmt  sind, 
ein  Kapillametz,  welches  im  Innern  des  zugehörigen  Bündels 
hegt,  m  sich  aufzunehmen.  Sie  vollführen  dies  dh-ekt,  ohne  daß 
die  Lymphkapillaren  erst  gezwungen  Avären,  sich  zu  den  einen 
Übergang  vermittelnden  Stämmen  zu  sammeln,  also  ohne  successive 
dichotomische  Teilung,  wie  sie  den  Blutgefäßen  eigen  ist.  Der 
Verlauf,  der  Lymphkapillaren  selber  zwischen  den  einzelnen 
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Muskelzellen  würde  der  sein,  daß  sich  ein  zusammenhängendes 
Netz  aus  ihnen  bildet,  dessen  Ebene  rechtwinklig  oder 
wenigstens  ungefähr  rechtwinklig  zur  Längsrichtung 
der  Muskelzellen  stände:  die  Maschen  des  Netzes  wären 
bestimmt,  jedesmal  eine  Muskelzelle  in  sich  aufzu- 
nehmen. Das  Verhältnis  zu  den  Blutkapillaren,  deren 
Verlauf  parallel  mit  der  Kichtung  der  Muskelzellen  geht, 
regle  sich  derart,  daß  nicht  eine  einfache  Kreuzung  erfolgt,' 
sondern  die  Lymphkapillaren  umgeben  jene  mit  einer  ring- 
förmigen Scheide. 

Das  wäre  im  großen  und  ganzen  der  Verlauf,  vorausgesetzt 
also  nur,  daß  sich  der  Beweis  erbrmgen  läßt,  daß  die  Lösung  in 
wirkhch  präformierte  Kanäle  eingedrungen  ist,  ferner,  daß  diese 
im  Leben  der  Lymphzirkulation  dienen. 

Der  nächstliegende  Einwand  gege^i  die  Richtigkeit  emer 
Deutung  der  Linien  als  Kanäle  ist  natürhch  der,  daß  die  Lijektions- 
masse  zwischen  die  Muskelzellen  gedrungen  ist  und  auf  dem 
Querschnitte  der  letzteren  nur  als  Linie  sichtbar  wird.  Dem  wider- 
spricht aber  zunächst  die  weitere  Durchsuchung  desselben  Präpa- 
rates. Das  obige  Bild  ist  von  mir  entworfen,  wie  es  sich  bei  einer 
bestimmten  unveränderten  Stellung  des  Tubus  zum  Präpai-at  bietet. 
Senkt  man  nun  mittelst  der  Mikrometerschraube  den  Tubus,  so 
sieht  man  allmählich  die  zuerst  beobachteten  Linien  verschwinden 
—  nebenbei  gesagt,  geschieht  dieses  Verschwinden  abschnitts- 
weise —  und  dafür  neue  in  anderer  Richtung  verlaufende  auf- 
treten. Weiter  beobachtet  man,  daß  die  neu  im  Gesichtsfeld  bei 
veränderter  Tubusstellung  aufgetretenen  Linien  mit  ihren  End- 
punkten im  Zusammenhang  bleiben  mit  den  Kreuzungsstellen  oder 
Knotenpunkten  des  oben  beschriebenen  Netzes.  Dies  eine  Möglich- 
keit. Ein  anderer  Ausgangspunkt  läßt  sich  an  stärkeren  Gefäßen 
finden,  welche  mit  schrägem  oder  gebogenem  Verlauf  im  Lmern 
des  Schnittes  sichtbar  sind.  Verfolgt  man  den  Lauf  eines  solchen 
Gefäßes,  so  zeigt  sich,  je  mehr  man  sich  der  Oberfläche  des 
Präparates  nähert,  häufig  eine  hellere,  axiale  Partie  an  ihnen 
und  schließJicli  endigt  das  Gefäß  auf  der  Schnittfläche  selber 
in  der  oben  beschriebenen  Form  eines  blauen  Kreises,  der 
eine  querdurchschnittene  Blutkapillare  umgibt.  (Tafel  V, 
Fig.  10,  sch.). 

Aus  diesen  Beobachtungen  ergibt  sich  zunächst,  ohne  den 
Befunden  die  geringste  Gewalt  anzutun,  folgendes.  Die  Annahme, 
daß  die  Linien  der  optische  Ausdruck  quergeschnittener,  zwischen 
die  Muskelzellen  diffimdierter  Injektionsmasse  ist,  bleibt  deshalb 
ausgeschlossen,  weil  sie  einen  scharf  begrenzten  Durchmesser 
haben.  Das  geht  unstreitig  beim  Gebrauch  der  Miki-ometerschi*aube 
hervor  und  zwar  zeigt  sich,  daß  die  Breite  der  Linie  ihrem  Tiefen- 
durchmesser entspricht.  Das  könnte  bei  emer  Diffusion  der 
Masse  aber  nicht  der  Fall  sein,  es  müßte  dann  der  Tiefendurch- 
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iiiessor  crlieblich  grölicr  als  der  Breiteiidurchiuusser  sein.  Mit  der 
Annahme  einer  Diffusion  ferner  unvereinbar  ist  das  weitere  Er- 
gebnis der  Tubusbewegung,  dals  nämlich  die  Linien,  wie  wir  sie 
auf  dem  Querschnitt  der  Muskulatur  sehen,  durchaus  nicht  j^arallel 
mit  der  Schnittrichtung,  im  Bilde  also  horizontal  verlaufen.  Ich 
betonte  schon,  daß  die  oberflächlichen  Linien  abschnittweise  ver- 
schwinden: bald  sieht  mau  die  eine  Seite,  bald  die  andere  weniger 
scharf  kontmiert,  bis  sie  völlig  unsichtbar  werden.  In  derselben 
Weise  werden  die  tiefer  liegenden  Linien  ebenfalls  erst  strecken- 
weise sichtbar:  in  Summa,  das  Verlaufsbild  läßt  sich  überhaupt 
nicht  mit  einem  Blick  umfassen,  es  läßt  sich  nur  aus  der  Gesamt- 
heit von  Emzelbildern  konstruieren.  Diese  Bilder  wären  aber  un- 
verständlich, wenn  die  Masse  diffundiert  wäre,  d.  h.  frei  zwischen 
den  Muskelzellen  läge. 

Nun  tritt  eine  Diffusion  von  Injektionsmasse  in  Wirklichkeit 
leider  nicht  selten  ein;  so  unliebsam  dies  Ereignis  an  sich  ist,  so 
bietet  es  uns  doch  Gelegenheit  zur  Kontrolle.  Das  Bild  ist  in 
diesem  Falle  das,  daß  die  Oberfläche  der  Muskelzellen  mit  einer 
dünnen  blauen  Schicht  überzogen  ist,  in  welcher  sich  indes  stärker 
blau  tingierte  Linien  scharf  begrenzt  abheben,  genau  in  Stärke 
und  Verlaufsrichtung,  wie  vorhin  beschrieben. 

Wir  müssen  daraus  also  wenigstens  schließen,  daß  anatomische 
Vorbedingungen  existieren  müssen,  welche  der  Injektionsmasse  be- 
stimmte Wege  vorschreiben.  Bei  diesem  Schluß  dürfen  wir  aber  mit 
Fug  und  Recht  zu  seinerweiteren  Begründung  auf  die  Methode  der  In- 
jektion zurückverweisen,  bei  der  jede  Gewalt  vermieden  wm-de  und 
bei  der,  wie  wir  sahen,  die  Aktion  des  noch  schlagenden  Herzens 
als  bewegende  Kraft  für  die  Vorwärtsbeförderung  der  Injektions- 
masse mit  benutzt  wurde;  wäll  man  also  die  oben  beschriebenen 
Bilder  für  Kunstprodukte  erklären,  so  müßte  ebenso  gut  behauptet 
resp.  bewiesen  werden  können,  daß  die  physiologische  Tätigkeit 
des  Herzens  seine  eigenen  Gewebe  schädige.  Das  wäre  absurd 
oder  es  bliebe  nur  übrig,  anzunehmen,  daß  Gewebslücken  resp. 
-Spalten  existieren,  in  welche  die  Injektionsmasse  von  der  Injek- 
tionsstelle gelangt  wäre,  vielleicht  mit  Umgehung  der  Lymph- 
gefäße, vielleicht  auch  ständen  die  Räume  in  Kommmiikation  mit 
Lymphgefäßen,  ohne  doch  selber  welche  zu  sein. 

Ich  erwähnte,  daß  öfters  eine  Diffusion  der  Injektionsflüssig- 
keit eintrete,  trotzdem  ich  weiter  betonte,  daß  bei  den  Versuchen 
jede  Gewalteinwirkung  au.sgeschlossen  sei.  Zur  Erklärung  füge 
ich  hinzu,  daß  selbstverständlich  eine  Diffusion  eintritt  an  den 
Stellen  und  in  der  Nachbarschaft  des  Pmiktes,  an  dem  die  Kanüle 
eingestochen  wird.  Von  hier  aus  muß  sich  natürlich  die  Lösung 
ebenso  gut  diffus  ins  Gewebe  ergießen,  als  sie  ein  Lymphgefäß 
trifft.  Zur  Feststellung  der  weiteren  Wege  vermittelst  mikro- 
skopischer Schnitte  aber  wurden  besonders  die  möglichst  von  der 
Einstichstelle    entfernt  gelegenen  Partien  verwendet,    wo  von 
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einem  großen  Injektionsdruck  kaum  mehr  die  Rede  sein  konnte. 
Indes  kömien  Strecken  aus  beiden  Steilen  im  speziellen  Schnitt 
gleichzeitig  vorhanden  sein  und  dadurch  klärt  sich  der  scheinbare 
Widerspruch  auf  natürliche  Weise  auf. 

Handelt  es  sich  nun  um  Räume,  welche  außer  Zusammen- 
hang mit  Lymphgefäßen  stünden,  so  könnten  dieselben  nur  im 
Bindegewebe  liegen,  denn  das  Bild,  welches  eine  Diffusion  der 
Masse  zwischen  den  Muskelzellen  darbietet,  ist  uns  schon  bekannt 
geworden.  Nun  ist  aber  das  Bindegewebe  zwischen  den  einzelnen 
Zellen  unter  normalen  Verhältnissen  ein  außerordentlich  zartes; 
am  zartesten,  fast  geradezu  als  ganz  zu  vernachlässigender  Faktor 
existiert  es,  wie  früher  erwähnt,  bei  kleinen  Tieren,  z.  B.  der 
Maus.  Trotzdem  ist  auch  hier  die  Verlaufsweise,  das  ganze  durch 
die  Injektion  gewonnene  Bild  genau  das  oben  beschriebene.  Also 
Wahrscheinlichkeit  stützt  den  eben  gemachten  Einwand  gegen 
meine  Annahme  nicht. 

Andererseits  zeigen  uns  unsere  Injektionsbilder,  daß  das  aus 
den  geschilderten  Linien  zusammengesetzte  intermuskuläre  Netz 
zum  größten  Teil  ohne  Vermittelung  gröberer  Gefäße  aus  größeren, 
ja  großen  Gefäßen  hervorgeht,  welche  senkrecht  zm-  Achse  der 
Muskelzellen  in  den  Henleschen  Spalten  verlaufen. 

Daß  es  sich  bei  den  in  den  Henleschen  Spalten  liegenden 
Gefäßen  um  wirkliche  Gefäße  mit  eigenen  Wandungen  handehi 
muß,  klären  vor  allen  Dingen  Serienschnitte  auf:  dasselbe  Gefäß 
lindet  sich  in  zwei  auf  einander  folgenden  Schnitten  nur  dann, 
wenn  sein  Dickendurchmesser  größer  als  die  Dicke  eines  einzelnen 
Schnittes  ist.  Im  anderen  Falle  sind  nur  etwa  durch  den  Schnitt 
getrennte  Teile  von  ihm  sichtbar.  Wäre  hier  die  Masse  diffundiert, 
so  würde  sie  natürlich  doch  die  ganze  Spalte  erfüllen  müssen: 
das  ist  aber  nicht  der  Fall.  Ferner  findet  sich  die  Tatsache,  daß 
das  injizierte  Gefäß  mehr  der  einen  Seite  der  Henleschen  Spalte 
anliegt,  also  auf  der  entgegengesetzten  Seite  noch  emen  Teil 
der  Spalte  freiläßt.  Danach  muß  es  sich  um  em  wirkliches, 
präformiertes,  mit  eigenen  Wandungen  ausgestattetes  Gefäß  handeln, 
wobei  ich  ebenfalls  als  Beweiszusatz  auf  den  absolut  identischen 
Befund  an  dem  bindegewebsannen  Mäuseherzen  verweise.  Weiter 
kann  dies  Gefäß  aber  nichts  anderes,  als  ein  Lymphgefäß  sein, 
aus  dem  einfachen  Grimde,  weü  die  Blutgefäße  einen  anderen 
charakteristischen  Verlauf  besitzen  und  sich  dadurch  scharf  und 
mühelos  unterscheiden  lassen.  Auch  haben  diese  letzteren  ihre 
Lage  nicht  in  den  Henleschen  Spalten,  sondern  im  Linern  des 
zugehörigen  Muskelzellenbündels.    Eine  Verwechselung  ist  daher 

absolut  ausgeschlossen.  ,       .  ^   .     -i  i- 

Mit  diesen  Gefäßen,  -  also  imzweifelhaft  mterfaszikulai-en 
Lymphgefäßen  -  sehen  wir  jenes,  zuerst  beschriebene,  zarte  mter- 
muskuläre  Netz  in  kontinuierlichem  Zusammenhange  Die  größte 
Wahrscheinlichkeit  spricht  bei  der  Anordnung  der  Versuche, 
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bei  der  Stetigkeit  und  Häutigkeit  des  Befundes  deshalb  dafür, 
daii  der  Zusammenhang  ein  natürlicher  ist,  d.  h. ,  dalii  das  be- 
schriebene Netz  ein  Netz  von  Lymph kapillaren  darstellt. 
Völhg  ist  allerdmgs  der  Einwand  noch  nicht  aus  der  Welt  ge- 
schafft >  daß  die  Injektionsmasse  durch  Verletzungen  der  zarten 
Wandungen  aus  den  grölieren  interfaszikuläi'en  Gefäfsen  in  spalt- 
föi'mige  Räume,  zwischen  die  Muskelzellen  eingedrungen  wäre. 
Dieser  Einwand  muß  also  noch  weiter  erledigt  werden. 

Wenn  auch  das  Eindringen  der  Injektionsmasse  in  nicht  prä- 
fonnierte  Kanäle  kaum  das  typische  Verhalten  liefern  würde, 
welches  die  Schnitte  zeigen  —  die  Wege,  auf  denen  dies  erfolgen 
könnte,  müfäten  sich  dann  viel  unregelmäßiger  gestalten  —  so 
würde  es  dennoch  an  emem  Teile  des  gesamten  Bildes  verständ- 
lich sein.  Es  wäre  nämlich  nicht  schwer  denkbar,  daß  die  Blut- 
kapillaren durch  ihren  Verlauf  für  die  Richtung  der  injizierten 
Blaulösung  bestimmend  sein  könnten.  Diese  würden  dann  aber 
natürlich  nicht  in  wirklichen  Lymphscheiden  stecken. 

Daß  es  sich  aber  wohl  um  kein  Kunstprodukt  handeln  kann, 
dafür  lassen  sich  Beweise,  allerdings  erst  nur  negative,  bei  der 
Durchmusterung  der  Präparate  beibringen.  Es  ist  mir  vorgekommen, 
daß  bei  den  notwendigen  Manipulationen  mit  den  Schnitten,  die- 
selben an  den  dünnen  Randpartien  etwas  gedrückt  oder  gezerrt 
worden  waren;  dadurch  kam  es  zu  Stande,  daß  die  Muskelzellen 
und  die  injizierten  Bahnen  auseinander  gedrängt  wurden,  auch 
wohl  stellenweise  zerrissen.  Trotzdem  bewahrten  die  —  allgemein 
gesagt  —  Figuren,  welche  von  dem  Berliner  Blau  bezeichnet 
waren,  genau  ihre  Form,  wie  an  allen  Stellen  des  Präparates,  an 
denen  "keine  Läsion  stattgefunden  hatte.  Dies  hätte  nicht  der 
Fall  sein  können,  wenn  nicht  die  Farbe  in  wirklichen,  mit 
Wandungen  ausgestatteten  Kanälen  sich  befunden  hätte:  da  das 
Blau  dm-ch  den  härtenden  Alkohol  einfach  ausgefällt  wird,  so 
müßte  dies  bei  nicht  sehr  zarter  Behandlung  zerfallen,  wo  es 
nicht  durch  bestimmte  Bedingungen  zusammengehalten  ist. 

Dieser  Befund  spricht  also  eher  dafür,  daß  wir  es  mit  prä- 
formierten Kanälen  zu  tun  haben.  Was  nun  das  Vei'hältnis  zu 
den  Blutkapillaren  betrifft,  so  gibt  es  eine  ganze  Reihe  von  Stehen, 
in  denen  die  Lymphscheiden  nicht  vollständig  geschlossen  sind, 
vielmehr  eine  Seite  oder  auch  Abschnitte  der  Blutkapillaren  frei 
lassen,  —  wohlverstanden  an  Präparaten,  die  im  übrigen  eine  kom- 
plette, gelungene  Injektion  zeigen.  Längsschnitte  der  Muskulatm-, 
auf  welche  ich  bisher  überhaupt  noch  nicht  eingegangen  bin, 
helfen  uns  leider  gar  nicht:  dieselbe  bieten  sogar  ein  recht  ver- 
wirrendes Bild.  Dünne  Schnitte  zeigen  natürlich  zu  sein-  Bruch- 
.stücke  von  Gefäßen,  dickere  sind  wegen  der  Ubereinanderlagerung 
der  massenhaften  Lymphgefäße  kaum  oder  garnicht  zu  entziffern. 
Was  speziell  unsere  Frage  anlangt,  so  sieht  man  auf  Längsschnitten 
der  Muskulatur  die  Blutkapillaren  verdeckt  durch  die  Injektions- 
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iiiasse,  welche  sie  nmschlielH,  mehr  oder  weniger  zarte  Verbindungs- 
/weige  zwisclieii  den  benachbarten  dicken  Strängen  umspinnen 
die  Muskelzellen.  So  sind  die  Blutkapillaren  bei  einer  starken 
Injektion  völlig  dem  Auge  entzogen,  iln-  Verhältnis  zu  den  Lymph- 
bahnen ist  auf  diese  Weise  also  nicht  festzustellen.  Ganz  anders 
ist  das  Bild  bei  einer  schwachen  Füllung  der  Lymphwege:  dann 
kann  man  kleine  Blutgefälie  beobachten,  die  von  beiden  Seiten 
mit  emer  blauen  Linie  eingefaßt  smd.  Eine  Klärung  erreichen  wir 
aber  damit  ebensowenig. 

Der  Zufall  kam  mii-  nun  bei  meinen  Untersuchungen  in  der 
glücklichsten  Weise  zu  Hilfe.  Bei  der  Durchsuchung  eines  Katzen- 
herzens (alte  Katze),  nebenbei  erwähnt,  auch  eines  mensclilichen 
Herzens  (dies  freilich  bei  einer  andern  Gelegenlieit)  zeigten  sich 
im  Präparat  Stellen,  an  denen  zwischen  den  Muskelquerschnitten 
eigenartig  glänzende,  von  gelblich-bräunlichen  amorphen  Körperchen 
durchsetzte,  sternförmige,  resp.  mit  zackigen  Ausläuiern  versehene 
Figuren  bemerkbar  waren.  Betrachtete  ich  diese  Figuren  genauer, 
so  zeigt(!  sich,  daß  die  eben  bezeichnete  Masse  quer  getroiffene 
Blutkapillaren  zirkulär  einschloß,  im  übrigen  aber  genau  die  Figuren 
in  ihrer  Form  nachahmte,  wie  ich  sie  durch  die  Injektion  mit 
Berhner  Blau  gewonnen  hatte.  Offenbar  handelte  es  sich,  das 
konnte  keinem  Zweifel  unterliegen,  lun  irgend  eine  geronnene 
Masse,  sei  es  durch  spontane  Einflüsse,  sei  es  durch  den  zm- 
Fixation  benutzten  Alkohol  (nur  hiermit  waren  die  Stücke  be- 
handelt). Blutgerinnungen  resp.  deren  Abkömmlinge  komiten  es 
nicht  sein;  diese  hätten  sich  unbedingt  doch  durch  die  Gegen- 
wart von  Blutpigment  oder  dergl.  verraten,  auch  war  das  Lumen 
der  Kapillaren  völlig  frei.  Die  Gebilde  lagen  überdies  nicht  frei 
im  Gewebe,  vielmehi*  eingeralunt  von  einer  zarten  membran- 
artigen Haut,  —  auf  dem  Querschnitt  zeigte  sich  dementsprechend 
eine  doppeltkonturierte  Linie  — ,  welche  auf  ihrer  Oberfläche 
flache  Erhebungen  als  Durchschnitt  von  endothelartigen  Zellen 
erkennen  ließ.  Da  nun  außer  Blutgefäßen  im  Herzen  präformiert 
keine  anderen  Hohlräume  oder  Kanäle  existieren,  so  konnte  es 
sich  nur  um  Lymphgefäße  handeln  mid  die  Figuren  konnten  nichts 
anderes  darstellen,  als  Gerinnsel,  welche  in  den  Lymphbahnen 
steckten:  mitliin  hatte  ich  eine  quasi  spontane,  natürliche 
Injektion  d^r  letzteren  beobachtet. 

Diu-ch  diese  Beobachtung  erfidu-en  mit  einem  Schlage  die 
oben  geschilderten  Injektionsbilder  ihi-e  Bestätigung  dahin,  daß 
wir  es  nicht  mit  Kunstprodukten  zu  tun  haben  konnten,  femer, 
daß  tatsächlich  die  Blutkapillaren  m  Lymphscheiden  stecken,  daß 
stärkere  Lymphgefäße  in  den  Henleschen  Spalten  verlaufen  — 
auch  diese  zeigten  zum  Teil  die  obigen  Gerinnsel  —  und  daß 
beide,  die  lymphatischen  Blutkapillarscheiden  wie  die  interfas- 
zikulären  Lymphgefäße  durch  dünnere,  im  ganzen  zarte  Kom- 
munikationen verbunden  werden,  so  daß  das  von  ihnen  gebildete 
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Netz  senkrecht  zur  Längsaclise  der  Muskelzellen  voi-Iänft  und 
diese  letzteren  seihst  zirkulär  mit  seinen  Maschen  umgreift. 

Wenn  ich  somit  auch  die  Berechtigung  zu  hesitzen  glaubte, 
tatsächhch  die  Injektion  der  Lymphbahnen  des  Myocards  geliefert 
zu  haben,  so  lag  doch  noch  das  Verlangen  nahe,  mich  noch  sichere]- 
von  dem  Vorhandensein  von  Wandungen  an  ihnen  zu  überzeugen. 
In  der  Behandlung  mit  Höllenstein  steht  uns  ja  bekanntlich  ein 
Mittel  zu  Gebote,  die  charakteristische  Endothelform  der 
Lymphgefäße  sichtbar  zu  machen,  \md  damit  also  die  Möglich- 
keit, die  spezitische  Natur  von  Kanälen  im  obigen  Sinne  festzu- 
stellen. GeUngt  uns  der  Versuch,  so  wären  wir  damit  aller 
Schwierigkeiten  überhoben. 

In  der  Tat  ist  es  mir  nach  versclüedenen  vergeblichen  Ver- 
suchen gelungen,  beim  Hamster  meinen  Zweck  zu  erreichen.  Zu 
dem  Behufe  tötete  ich  das  Tier  durch  tiefe  Narkose,  öffnete  den 
Thorax,  schnitt  das  Herz  heraus  und  injizierte  in  die  Muskulatur 
unter  langsamem  Druck  eine  Höllensteinlösung  von  1  :  300.  Das 
Herz  kam  dann  in  Alkohol;  die  Schnitte  wm-den  in  gewöhn- 
licher Weise  w^eiter  behandelt.  Bei  dieser  Injektion  —  darauf 
machte  ich  schon  zu  Anfang  aufmerksam  —  achtete  ich  nicht  so 
peinlich  auf  eine  möglichst  geringe  Kraftanwendung,  liier  galt  es 
nicht,  die  Räume  zu  füllen,  sondern  die  charakteristische  Zeichnung 
der  Endothelgrenzen  zu  erzeugen.  Dazu  war  es  aber  offenbar 
gleichgiltig,  wo  die  injizierte  HöUensteinhisung  zunächst  hingeriet. 

Die  noch  strittigen  Punkte  finden,  glaube  ich,  ihre  Erledigung 
durch  diese  Präparate.  An  ilmen  sieht  man  deutlich  größere 
Lymphgefäße  mit  ihi-er  charakteristischen  Endothelauskleidung  (in 
(Uesen  Fällen  verwandte  ich  Längsschnitte  der  Muskulatur.) 
(Tafel  V,  Fig.  11.)  Manchmal  ganz  direkt,  manchmal  nur  durch  ganz 
kurze  Stämmchen  verbunden,  gehen  aus  diesen  größeren  Gefäßen  die 
Lymphkapillaren  hervor,  die  durch  die  Höllensteinzeichnung  sich 
in  zwei  Formen  präsentieren.  Emmal  ist  ihre  seitliche  Begrenzung 
durch  je  eine  wellenförmig  geki-äuselte  Linie  bezeichnet,  dann 
aber  kann  man  sehen,  daß  diese  beiden  Linien  spitzwinklig  zu- 
sammenstoßen mid  eine  Strecke  weit  als  einfache  krause  Linie 
weitergehen.  Dies  trifft  aber  nur  für  kurze  Entfernungen  zu, 
dann  schließt  sich  wieder  das  erste  Bild  an  und  so  fort. 

Stellen  nun  diese  gekräuselten  Linien  die  Zellgrenzen  von 
Lymphgefäßondothelien  dar?  Ich  glaube,  (he  Frage  unbedingt 
bejahen  zu  können.  Es  handelt  sich  im  ganzen  überhaupt  nur 
um  kleine  Endothelzellen:  an  den  gröberen  und  stärkeren  Gefäßen 
kann  über  ihre  Natur  kein  Zweifel  Platz  greifen,  sie  sind  leicht 
kenntlich  an  ihrem  charakterischen  Aussehen.  Zum  Überfluß  war 
stellenweise  in  den  Präparaten  auch  das  Endothel  der  Blutgefäße 
durch  die  Höllensteinlüsung  gezeichnet:  diesen  Zellen  fehlen  aber 
die  tiefen  Ausbuchtungen  der  Räiuler,  welche  wir  an  denen  der 
Fiymphgefäße  beobachten  können. 
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Mit  diesen  unzweifelhaften  Lymphgöfä&en  steht  nun  das 
oben  besclu-iebene  System  feiner  Kanäle  in  kontinuierlichem 
Zusanimeuhang;  die  Silberniederschläge  bilden  durch  die  ge- 
kräuselten Linien  aber  dieselbe  Form,  die  wir  als  Begrenzung  der 
einzelnen  Endothelien  an  den  stärkeren  Lymphgefäßen  gefunden 
haben.  Der  veränderte  Gesamtemdruck,  den  die  Endothelien 
der  Kapillaren  liefern,  rührt  meines  Erachtens  lediglich  daher, 
daß  bei  dem  geringen  Dm*chmesser  der  letzteren  unter  Umständen 
an  einer  Stelle  nur  eine  einzige  Zelle  die  Wandbegrenzung 
bildet,  daher  dann  in  solchen  Fällen  nur  eitie  einzige  Linie  dar- 
stellbar ist,  als  Zeichen  der  linearen  Vereinigung  der  seitlichen 
Begrenzungslinie  einer  um  ihre  Fläche  gekrümmten  Endothelzelle. 
Weiter  ist  diese  Flächenkrümmung  einer  solclien  Endothelzelle 
daran  schuld,  dafs  wü-  zum  Teil  auf  den  "Rand  derselben  blicken 
und  deshalb  che  völlige  Ausbildung  ihi*er  tiefen  Randausbuchtungen 
nicht  übersehen  können:  an  solchen  Stellen  würde  die  Silberliuie 
also  weniger  gezähnelt  erscheinen.  An  sich  wäre  es  auch  denk- 
bar, da  es  sich  um  ganz  feine  Kanäle  handelt,  daß  der  Silber- 
niederschlag, wo  er  als  einfache  Linie  auftritt,  direkt  das  Lumen 
der  Kanäle  darstellte.  Dem  widersprechen  aber  wohl  zwei  Tat- 
sachen. Einmal  die  Kräuselung  der  Linie,  welche  in  ihrer  Form 
der  der  bekannten  Endothelgrenzen  entpricht,  dann  aber  haben 
wir  schon  durch  die  Injektion  mit  Berliner  Blau  erfahren,  daß  es 
feinste  Gefäße  geben  muß,  an  denen  jedoch  nichts  von  einer 
solchen  Kräuselung  wahrnehmbar  war. 

Die  Bilder,  in  denen  die  Begrenzung  der  Lymplikapillaren 
durch  zwei  solcher  Linien  gebildet  wii'd,  ist  nach  dem  Gesagten 
wohl  klar:  es  handelt  sich  in  diesem  Falle  um  erweiterte  Strecken 
der  Gefäße. 

Der  Schluß  muß  nach  meinem  Dafürhalten  als  feststehend 
gelten,  daß  wir  in  den  beschriebenen,  durch  Höllenstein  gezeich- 
neten Figm-en  in  der  Tat  eine  Darstellung  von  Lymphbahnen  vor 
uns  haben.  Die  Art  nun,  in  welcher  sie  uns  auf  den  hierzu  be- 
nutzten Längsschnitten  der  Muskulatur  entgegentreten,  ist  die, 
daß  sie  ein  Netz  bilden,  dessen  Maschen  parallel  zm'  Längsrichtung 
der  Muskulatm-  verlaufen:  jede  Muskelzelle  ungefähi- ist  von  einer 
Masehe  umfaßt  und  zwar  so,  daß  je  zwei  kleine  Längsgefäßchen 
durch  zwei  Ringgefäße  verbunden  werden ;  die  Verbindung  erfolgt 
mehr  oder  weniger  unter  rechtem  Winkel. 

Wenn  man  das  allgemeine  Bild  vor  sich  hat,  so  fällt  einem  eine 
große  Ähnlichkeit  der  Verlaufsrichtung  dieser  Lymphbahnen  mit  der 
der  Blutkapillaren  auf,  welche  bekanntlich  in  ähnlicher  Weise  die 
Muskelzellen  umspinnen.  Man  sieht  überdies  manchmal  sogar 
ein  kleines  Blutgefäß,  kenntlich  an  der  schlanken,  gestreckten 
Form  seiner  Endothelien,  welche  nicht  die  ausgebuchteten  Grenz- 
linien besitzen,  mit  dem  von  mir  als  Lymphkapillarnetz  ange- 
sprochenen Kanalsystem  in  Verbindung  treten. 


Die  Lymphbahnen  des  Herzens. 


159 


Damit  wären  wir  bei  einem  Widerspruch  angelangt.  Nach 
meinen  früheren  Ausführungen  im  Anschhili  an  die  Injektions- 
versuche  mit  Berhner  Bhiu  dürfte  jedoch  eine  Lösung  nicht  schwer 
fallen.  Wir  waren  zur  Annahme  gedrängt  worden,  dal3  die  Blut- 
kapillaren von  Lymphbahnen  scheidenartig  umgeben  seien.  Ist 
das  der  Fall,  so  muli  sich  natürlich  in  gewisser  Ausdehnung  der 
Verlauf  der  beiden  Gefäßarten  decken.  Daß  nun  nicht  immer 
der  Zufall  so  glücklich  waltet  und  uns  im  Innern  einer  Lymph- 
kapillare bei  Versuchen  mit  Höllensteininjektion  auch  die  Zeich- 
nimg der  Blutkapillaren  entgegentreten  läfst,  brauche  ich  wohl 
nicht  weiter  erwähnen.  Dazu  ist  die  angewandte  Methode  in 
ihren  Erfolgen  nicht  zuverlässig  genug.  An  einzelnen  Stellen  glaubte 
ich  Bilder  gesehen  zu  haben,  die  in  dem  Sinne  zu  deuten  wären, 
aber  die  Kleinheit  der  Endothelien,  der  gerüige  Durchmesser  der 
in  Betracht  kommenden  Kanälchen  treten  einer  einwand sfreien 
Deutung  hindernd  in  den  Weg.  Trotz  der  allgemeinen  Überein- 
stimmung im  Verlauf  zwischen  den  beiden  Arten  von  Kapillaren 
ist  aber  doch  der  Umstand  hervorzuheben,  daß  das  Lymphkapillar- 
netz  entschieden  dichter  ausfüllt.  Das  würde  sich  decken  mit 
dem,  was  ich  früher  anführte,  daß  zarte  Verbindungszweige 
existieren  zwischen  den  stärkeren  Ästen  des  Lymphkapillarnetzes, 
welche  die  Einscheidung  der  Blutkapülaren  zu  übernehmen  haben. 

Als  allgemeiner  Schluß  der  Versuche  mit  Höllenstein  wäre 
demnach  anzuführen,  daß  ihre  Resultate  übereinstimmen  mit  den 
Berliner  Blau-Injektionen,  was  die  Verlaufsrichtung  der  Lymph- 
wege anbetrifft,  besonders  aber  liefern  sie  mis  die  Bestätigmig, 
daß  unsere  Annahme,  die  mit  jener  Farblösung  gefüllten  Kanälchen 
seien  Lymphgefäße,  in  der  Tat  gerechtfertigt  war.  Die  letzteren 
besitzen  danach  die  bekannte  Wandstruktur,  bestehend  aus  einer 
einfachen  Lage  der  charakteristischen  Endothelzellen. 

Aber  nicht  allein  durch  Behandlung  mit  Silberlösimg  läßt  sich 
eine  Wandung  kennthch  machen,  auch  an  passend  gefärbten 
Schnitten  der  Herzmuskulatur  sind  deutliche  Be- 
grenzungslinien an  den  Lymphkapillaren  zu  sehen.  Es  ist  das 
nicht  unwesentHch,  denn  wir  können  damit  eine  Kontrolle  unserer  Be- 
funde unter  solchen  Umständen  und  an  solchen  Herzen  erhalten,  die 
sich  aus  bekannten  naheliegenden  Gründen,  wie  z.B.  das  menschüche 
Herz,  nicht  mehr  zu  Inj  ektions versuchen  verwenden  lassen.  Am 
deuthchsten  habe  ich  die  Kapillarwandungen  beobachten  können, 
wenn  ich  die  Heidenhainsche  Färbemethode  (Färbung  kleiner 
Stücke  des  Herzmuskels  mit  wässeriger  Hämatoxylin-Lösung  und 
nachfolgender  Behandlung  mit  doppeltchromsaurem  Kah,  dann 
Anfertigung  der  Schnitte  etc.)  anwandte,  eine  Färbung,  welche 
bekannthch  ein  außerordentlich  scharfes  Strukturbild  liefert.  An 
solchen  Schnitten  sieht  man  hin  und  her  —  speziell  habe  ich  hier 
Querschnitte  der  Muskulatur  im  Auge  —  wie  sich  um  einen  Ab- 
schnitt einer  Muskelzelle  ein  spaltförmiges  Kanälchen  herum- 
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windet:  seine  Wand  wird  durch  eine  feine,  dunkle,  doppeltkon- 
turierte  Linie  bezeichnet:  stets  lieg  t  die  eine  Wand  der  Kapil- 
lare der  Muskelzelle  eng  und  unzertrennlich  an,  etwaige 
Querschnitte  von  Bhitkapi Ilaren  sieht  man  dementsprechend  natür- 
lich nur  auf  der  entgegengesetzten  Seite,  also  an  der  freien  Wand 
des  Kanälchens.  (Tafel  VI,  Fig.  16).  In  manchen  Fällen  verfolgt 
man  auch,  wie  das  letztere  sich  teilt  und  noch  benachbarte  Muskel- 
zellen mit  umgibt,  mit  anderen  Worten,  man  hat  dann  die  Ver- 
bindungsstelle zweier  längsgetroffener  Lymphkapillaren  vor  sich. 

Diese  Befunde  waren  es,  welche  mich  überhaupt  dazu  ver- 
anlaßt haben,  Inj ektions versuche  zu  machen:  ich  glaubte,  sie  von 
Anfang  an  nicht  anders  deuten  zu  können,  als  wie  ich  ausgeführt 
habe,  und  wollte  ich  aus  dem  Grunde  doch  Beweise  für  die  Rich- 
tigkeit meiner  Annahme  beibringen. 

Noch  ein  Resultat,  das  man  am  einfach  gefärbten  mensch- 
lichen Herzen  erhalten  kaim,  mag  hier  angeführt  werden.  Es 
gibt  krankhafte  Zustände  beim  Menschen  —  es  wird  noch  wieder- 
holt von  ihnen  die  Rede  sein  —  in  denen  wir-  innerhalb  der  Herz- 
muskulatur stellenweise,  manchmal  recht  breite  spaltartige  Kanäle 
eme  Strecke  weit  verfolgen  können.  Besonders  instruktive  Bilder 
habe  ich  an  so  erkrankten  Herzen  aus  der  Gegend  der  Herzspitze 
erhalten,  weil  hier  auf  demselben  Schnitt  die  Muskulatur  inner- 
halb kurzer  Abstände  teils  längs,  teils  quer  getroffen  erscheinen 
kann.  Unter  solchen  Umständen  läfät  sich  beobachten,  wie  an- 
sehnliche,längliche  Kanäle  in  den  Henleschen  Spalten  verlaufen, 
ohne  sie  jedoch  ganz  auszufüllen,  und  unmittelbar  im  Zusammen- 
hang stehen,  be/w.  übergehen  in  spaltartige,  zwischen  den  quer- 
getroffenen Muskelzellen  liegende  Lücken.  Diese  Spalten  bilden 
zwischen  den  Muskelzellen  ein  förmliches  Netz;  wenn  sie  auch 
an  der  Oberfläche  der  primären  Lamellen,  d.  h.  also  in  der  Nähe 
der  Henleschen  Spalten,  am  breitesten  sind,  so  sind  sie  bei  einiger 
Ausdehnung  doch  durch  den  ganzen  Querschnitt  der  betr.  Lamellen 
zu  verfolgen.  (Tafel  VI,  Fig.  16.)  Der  ganze  Verlauf  dieser  spalt- 
artigen Kanäle  deckt  sich  mit  dem  Bilde,  welches  uns  meine  In- 
jektionsversuche geliefert  haben,  die  Begrenzung  des  Kanallumens 
gegen  die  umschlossenen  Muskelzellen  wird  an  diesen  gefärbten 
Schnitten  geliefert  durch  die  scharfe,  soeben  erst  geschilderte 
doppeltkonturierte  dunkle  Linie:  kurz,  wir  finden  an  diesen 
Kanälen  alle  die  charakteristischen  Momente  wieder, 
welche  ich  bisher  an  den  Lymphgefäßen  des  Myocards 
beschrieben  habe. 

Es  muß  sich  demnach  hierbei  miter  allen  Umständen  um  ein 
präformiertes,  mit  eigenen  zarten  AVandungen  ausgestattetes  Spalt- 
system handeln,  welches  nur  aus  bestimmten  Ursachen  stellen- 
weise besonders  ausgeweitet  ist.  Wir  gelangen  zu  dem  schon 
einmal  gefaßten  Schluß,  da  außer  Blut-  und  Lymphbahnen  kern 
präformiertes  Kanalsystem  im  Myocard  vorkommt,  können  wir 
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nicht  anders,  wie  diese  netzfürinigen  Spalten  als  ektasierte  Lymph- 
ue (alie  anzusprechen. 

Angeführt  habe  ich  diesen  pathologischen  Befund  an  dieser 
Stelle  lediglich  aus  dem  Grunde,  weil  wir  dvu-ch  ihn,  ohne  dali 
wir  irgend  em  besonderes  Hilfsmittel  nötig  gehabt  hätten,  also  ohne 
daß  wii-  dem  Einwände  ausgesetzt  werden  könnten,  künstlich  mit 
Gewalt  ein  Spaltsystem  erzeugt  zu  haben,  ganz  genau  das  gleiche 
Bild  erhalten,  wie  ich  es  als  Resultat  meiner  Injektionsversuche 
geschildert  hatte,  gleichzeitig  auch  eine  entsprechende  Bestätigung 
der  Ergebnisse  der  Höllensteinbehandlung. 

Wemi  irgend  eine  Beobachtung  positiven  Wert  hat,  so  ist 
es  diese:  sie  beweist  eindeutig,  daß  tatsächlich  ein 
wandungshaltiges  interzelluläres  (intermuskuläres) 
Lymphkapillarnetz  existiert,  und  daß  es  mit  größeren 
Gefäßen  (interfaszikulären),  die  in  den  Henleschen 
Spalten  liegen,  kontinuierlich  zusammenhängt.  Auch  das 
mag  noch  gesagt  werden,  daß  durch  die  verschiedenen  Versuche 
sich  die  Identiät  des  Verlaufs  der  Lymphbahnen  am  Tier-  und 
Menschenherzen  herausgestellt  hat. 

Nun  betonte  ich  vorhin,  dafs  die  eine  Wand  der  Lymph- 
kapillaren fest  verbunden  ist  mit  der  Oberfläche  der  Muskelzellen: 
es  ist  nämhch  niemals  auch  nur  eme  Spm-  selbst  des  zartesten 
Bmdegewebes  zwischen  beiden  zu  erkemien.  Damit  sind  wir 
zu  einer  physiologisch  hoch  bedeutsamen  Tatsache  ge- 
kommen. 

Ein  weiterer  Beweis  für  diese  Tatsache  wird  erst  in  einem 
.späteren  Abschnitt,  nämlich  bei  Besprechung  der  pathologischen  Ver- 
hältnisse angeführt  werden:  hier  will  ich  nur  das  einfache  Faktum 
feststellen.  Der  von  mh  hervorgehobene  Zusammenhang  zwischen 
Lymphkapillaren  und  Muskelzellen  ist  so  fest,  daß  er  niemals  ge- 
lockert wird.  Wü-  kennen  unter  ki-ankhaften  Zuständen  Binde- 
gewebswucherungen  am  Herzmuskel;  dieselben  drängen  sonst  alle 
Gebilde  der  Herz  wand  auseinander,  niemals  aber  drängen  sie 
die  sich  auf  dieOberfläche  der  Herzmuskelzelle  stützende 
Wand  der  Lymphkapillaren  von  der  Muskelzelle  fort. 
(Tafel  Vn,  Fig.  17.) 

Diese  Beobachtung  legte  mir  die  Frage  nahe,  ob  nicht  viel- 
leicht bestimmte  Beziehungen  der  kapillaren  Lymphbahnen  zu 
bestmunten  Oberflächenbezirken  der  Muskelzelle  bestünden.  Wn 
müssen  ja  bekannthch  zwischen  den  zum  ZellstofEwechsel  m  erster 
Linie  berufenen  Teilen,  dem  Kern  mit  Sarkoplasma  auf  der 
einen,  und  den  eigentlich  kontrakilen  Elementen  auf  der  anderen 
Seite  unterscheiden.  A  priori  war  nur  an  eme  Beziehung  zu  den 
ersten  beiden  zu  denken.  Um  möghcherweise  Klarheit  hierüber 
zu  erhalten,  wählte  ich  einen  Schnitt,  auf  dem  die  Lymphkapillaren 
mit  Höllenstem  gezeichnet  waren,  und  färbte  ihn  mit  Häma- 
toxylin.    Die  Muskelkerne  hoben  sich  hinreichend  scharf  ab  und 
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an  einem  solchen  Präparat  sah  ich,  daß  eigentlich  ausnahmslos 
der  Muskelkern  jedesmal  im  Zentrum  der  Masche  des  Lymph- 
kapillarnetzes  lag,  welches  die  Zelle  umgüi*tete,  und  hieraus,  glaube 
ich,  können  wir  folgern,  dafk  die  zirlmlären  Verbindungswege  des 
Netzes  nahe  der  Stelle  liegen,  wo  zwei  benachbarte 
Muskelzellen  mit  ihrer  Kittsubstanz  aneinandergefügt 
sind. 

Dies  hat  natürlich  nm-  die  Wahrschemlichkeit  für  sich;  mit 
Sicherheit  können  wh-  aber  einen  anderen  wichtigen  Schluß  aus 
diesen  Präparaten  ziehen,  daß  nämlich  Muskelzelle  für 
Muskelzelle  des  Herzens  von  einer  Masche  des  Lymph- 
kapillarnetzes  umschlossen  ist,  also  ein  ganz  enormer  Reich- 
tum an  diesen  Gefäßen  vorhanden  ist;  im  Gegensatz  dazu  führe 
ich  mit  Ranviers  Worten  den  Unterschied  im  Verhalten  der  Blut- 
kapillaren an:  „bloß  schließen  die  Maschen  dieses  Netzes,  anstatt 
ein  einziges  Bündel  zu  enthalten,  gewöhnlich  mehrere  solcher 
Bündel  ein." 

Die  Eigentümlichkeiten  sind,  soweit  ich  sehe,  nirgends  her- 
vorgehoben, ich  meine  aber,  daß  ihnen  eine  große  Bedeutung  für 
später  zu  erörternde  Verhältnisse  zukommt. 

Meine  Untersuchungen  haben  mich  weiter  dazu  geführt, 
Ranviers  Anschauung  abzulehnen,  nach  der  das  Herz  „als  ein 
lymphatischer  Schwamm"  anzusehen  sei.  Wir  hatten  gefunden, 
daß,  wenn  auch  die  Wandungen  der  Lymphbahnen  außerordentlich 
zart  sind,  diese  dennoch  ein  pheripherwärts  völlig  geschlossenes 
Kanalsystem  darstellen  und  sich  keine  Momente  haben  entdecken 
lassen,  welche  freie  im  Gewebe  liegende  Mündungen  derselben 
anzunehmen,  zwängen. 

Dagegen  kann  ich  Ranvier  beistimmen,  wenn  er  vom  Ver- 
hältnis der  Blutgefäße  zu  den  Lymphgefäßen  sagt:  „Selbst  bei 
den  bestgelungenen  Injektionen  (der  Blutgefäße)  zeigen  die  gut 
injizierten  Teile  oft  Diffusion.  Es  rührt  dies  daher,  daß  die  Blut- 
kapillaren, anstatt  von  Bindegewebe,  das  ihre  Wände  stützt,  um- 
geben zu  sein,  hier  mitten  in  Lymphräumen  verlaufen,  in  welche 
die  Injektionsmasse  leicht  eindringt.  Dies  ist  der  Grmid,  weshalb 
man  bei  Lijektion  der  Blutgefäße  oft  dazu  gelangt,  eine -teilweise 
Injektion  des  Lymphnetzes  zu  erhalten.  Ein  einziger  Riß  eines 
blutführenden  Kapillargeftißes  genügt,  damit  jenes  Netz  in  der 
ganzen  Umgebung  injiziert  werde."  Dann  betont  er  weiter:  ,,An 
der  Oberfläche  der  Blutgefäße  ist  eine  Schicht  platter  Zellen  vor- 
handen, welche  als  ein  Teil  vom  Endothelium  des  Lymphraumes 
angesehen  werden  kann." 

Trotzdem  also  Ranvier  hier  schon  im  allgemeinen  auf  die 
wirklichen  Tatsachen  eingeht,  glaube  ich  doch,  noch  em  Recht 
zu  der  vorstehenden  detaillierten  Beschreibung  gehabt  zu  haben, 
und  zwar  nicht  zum  wenigsten  deshalb,  weil  sich  so  ganz  eigen- 
artige Verhältnisse  von  nicht  unerheblicher  Tragweite 
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daraus  ei'geben  haben,  die  ich  aber  nach  den  angeführten  und 
mir  sonst  zugänglichen  Literaturnotizen  nicht  als  bekannt  an- 
sehen kann. 

Wenn  z.  B.  Ranvier  von  der  Einscheidung  der  Blutgefäße 
spricht,  so  geht  nirgends  hervor,  wo  dieselbe  stattfindet,  ob  erst 
an  den  größeren  Gefäßen,  oder  schon  an  den  Kapillaren!  Für 
mich  ergab  sich  aber  schon  das  letztere,  wie  weit  es  sonst  noch 
der  Fall  ist,  werden  wir  sehen. 

An  dieser  Stelle  möchte  ich  nur  noch  einer  hergehörigen 
Möglichkeit  gedenken.  Wirklich  nachgewiesen  sind  die  Lymph- 
scheiden natürlich  nur  am  Herzen  der  früher  genaimten  Tiere; 
für  die  Verhältnisse  beim  Menschen  sind  Lijektionen  nicht 
mehr  anwendbar :  also  können  wir  hier,  trotzdem  uns  eine  Klärung 
dieser  Frage  sehr  wertvoll  sein  müßte,  nicht  den  ebenso  sicheren 
Beweis  erbringen.  Die  vorhin  erwähnte  Eigenart,  daß  bei  patho- 
logischer Bindegewebshyperplasie  niemals  eine  Trennmig  der 
Lymphkapillaren  von  der  Oberfläche  der  Muskelzellen  stattfindet, 
wohl  aber  von  den  zugehörigen  Blutkapillaren,  legt  mir  den  Ge- 
danken  nahe,  daß  beim  Menschen  keine  echten  Lymphscheiden 
an  dieser  Stelle  existieren,  sondern  nur  eme  analoge  Eimichtung. 
Dieselbe  winde  dann  so  zu  denken  sein,  daß  das  kapilläre  Blut- 
gefäß an  dem  Treffpunkte  läge,  wo  z.  B.  die  Lymphkapillaren 
von  drei  benachbarten  Muskelzellen  zusammenstoßen.  (Tafel  VI, 
Fig.  16.)  So  wären  unter  normalen  Verhältnissen  die  Beziehungen 
zwischen  den  genannten  Organteilen  die  analogen,  als  ob  echte 
Ijymphscheiden  da  wären,  so  würde  sich  dann  aber  auch  das 
eigentümhche  pathologische  Verhalten  gleichzeitig  erklären.  Eine 
Sicherheit  habe  ich  aber  leider  nicht  zu  emer  Entscheidung  dieser 
Differenz,  weder  für  noch  wider. 

Zu  Anfang  meiner  Darstellung  beschi'ieb  ich  das  Netz  der 
Lymphkapillaren  innerhalb  einer  Muskellamelle  als  senkrecht  zur 
Kichtung  der  Muskulatur  verlaufend.  Nach  den  späteren  Aus- 
fühi-ungen  könnte  man  es  —  da  es  sich  ja  an  den  Verlauf  der 
Blutkapillaren  anlehnt,  diese  aber  parallel  der  Muskulatm-  ge- 
richtet sind  —  ebenso  als  längsverlaufend  bezoiclmen.  Ich  möchte 
aber  doch  an  meiner  ursprünglichen  Fassimg  festhalten.  Demi 
einerseits  .stellen  die  Lymphscheiden  der  Blutkapillarcn  nur  einen 
Teil  des  Lymphkapillametzes  dar,  welche  die  Verbindung  herstellen 
zwischen  den  Ästen,  welche  selbständig  die  Muskelzellen  umgürten. 
Doch  das  ist  Nebensache,  besonders  bewog  mich  zu  der  obigen 
Aufstellung  der  Umstand,  daß  die  Sammolgefäße  eines  bestimmten 
Bezirks  des  Lymphkapillametzes  —  nämlich  die  in  den  Henleschen 
Spalten  liegenden  Gefäße  —  senkrecht  zur  Längsachse  der  Musku- 
latur verlaufen  und  dabei,  trotzdem  die  gröberen  Blutgefäße  einer 
Lamelle  nicht  parallel  zur  Längsrichtung  der  Muskelzellen  liegen, 
doch  keine  gleiche  Richtujig  mit  diesen  einschlagen,  sondern  die- 
selben  kreuzen.     Daraus  g(!ht   aber  hervoi-,  daß  der  zu  einem 
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Samraelgefäß  gehörige  Bezirk  des  Netzes  als  zirkulatorisch(;  Ein- 
heit zu  betrachten  ist  und  die  Lage  dieses  Bezirks  lallt  in  d.T 
Tat  in  seiner  Richtung  nicht  mit  der  der  Muskulatur  zusaniincn, 
aber  auch  nicht  mit  der  der  Blutbahn.  Im  Zusammenhang  mit 
dieser  Anordnung  des  Lymphkapillarnetzes  steht  die  zu  Anfang 
bescluiebene  makroskopische  Form  der  .Injektionsfelder. 
Damals  erfuhren  wir,  daß  die  Injektionsmasse  sich  nicht  parallel 
in  der  Längsrichtung  der  Muskulatur  fortbewegt,  sondern  emzeliu- 
Herde  lieferte  mit  fast  gradlmiger  Begrenzung  und  zackigen  Aus- 
läufern. Diese  letzteren  nun  sind  nichts  weiter,  als  in  den 
Henleschen  Spalten  liegende  interfaszikuläre  Lymphgefäße  und 
die  verhältnismäßig  gradlinige,  seitliche  Begrenzung  der  Herde 
wird  bedingt  durch  die  seitliche  Begrenzung  der  primären  Muskel- 
lamellen. Nach  den  obigen  Schilderungen  erklärt  sich  dieses 
eigenartige  Verhalten  einfach  durch  die  zur  Längsrichtung  der 
Muskulatur  senkrecht  verlaufende  Richtung  des  Lymphkapillar- 
netzes. 

Wir  gelangen  jetzt  zu  der  Frage,  auf  welchen  Bahnen  sich 
die  „Lymphe"  weiterbewegt.  Die  Tatsache,  daß  die  kleinsten 
Blutbahnen  von  Lymphscheiden  umgeben  sind,  führt  gleich  zu  der 
Frage,  ob  dies  auch  von  den  gröL^eren,  zunächst  den  „intra- 
lamellär''  verlaufenden  der  Fall  ist.  Ich  kann  dies  einfach  be- 
jahen, wenn  auch  dies  Verhältnis  sich  allmählich  so  gestaltet,  daß 
weniger  eine  geschlossene  Scheide  vorhanden  ist,  als  vielmeln- 
ein  Umsponnensein  der  Arterie  von  einem  anastomosierenden  Netz 
von  Lymphgefäßen. 

Diese  Lymphscheiden  resp.  umspinnenden  Lymphgefäße  nehmen 
einen  Teil  des  Lymphkapillarnetzes  der  Nachbarschaft  direkt  in 
sich  auf,  ein  anderer  Teil  steht  in  Beziehung  zu  den  mterfas- 
zikulär,  also  in  den  Henleschen  Spalten  liegenden  Lymphgefäßen. 
Die  Einmündung  der  Kapillaren  in  die  gröberen  Stämme  geht 
nach  beiden  Richtungen  hin  nach  demselben  Gesetz  von  statten:  es 
braucht  nicht,  wie  an  den  Blutkapillaren  ein  Zusammentritt  zu 
kleinen  Stänmichen  zu  erfolgen,  die  sich  zu  stärkeren  veremigen 
und  so  fort,  sondern  die  Kapillaren  können  sich  ohne  weitere 
Vermittelung  direkt  in  die  stärkeren,  ja  starken  Sammelgefäße 
einsenken,  je  nachdem  sie  ihnen  am  nächsten  liegen. 

Das  weitere  Schicksal  der  interfaszikulären  Lymphgefäße  ist 
imn  das,  daß  sie,  sobald  sie  Gelegenheit  dazu  haben,  an  die 
größereu  Arterien  der  Muskulatur,  die  noch  nicht  in  die  einzelnen 
Muskelblätter  eingetreten  sind,  Anschluß  suchen  und  mit  ihnen 
—  wieder  als  umspinnende  oder  später  als  begleitende  Gefäße  — 
aus  dem  Innern  des  Herzmuskels  heraus  an  die  perikardiale 
Oberfläche  treten,  um  schließlich  zur  Herzbasis  zu  gelangen. 
Dieser  Teil  ihrer  Anatomie  ist  bekannt  und  auch  schon  makro- 
skopisch dargestellt  worden,  kann  also  an  dieser  Stelle  übergangen 
werden. 
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Früher  hatte  ich  eine  Notiz  von  Henle  zitiert  und  dagegen 
^geltend  gemacht,  daß  durch  die  Systole  keine  Kompression  der 
\yon  der  Muskulatur  umschlossenen  Arterien  erfolgen  Icönne,  daß 
lalso  damit  dem  Eindringen  des  ernährenden,  arteriellen  Blut- 
Ostroms  in  das  Organ,  isochron  mit  jeder  Systole,  kein  Hindernis 
t  entgegenstehe.  Ich  habe  jetzt  die  Beweise  im  einzelnen  hinzu- 
i gefügt,  während  ich  es  dort  nur  erst  vorwegnehmen  konnte, 
(daß  die  Ursache  für  die  Aufi*echterhaltung  einer  regelrechten 
;  arteriellen  Zirkulation  in  der  Einscheidung  der  Arterien  durch 
1  Lymphgefäße  begründet  ist,  weil  durch  die  Zwischenschaltung  der 
1  letzteren  die  Muskulatur  keinen  direkten  Druck  auf  die  Blutgefäße 
; ausüben  kann. 

Weiter  ergibt  sich  aus  meinen  anatomischen  Untersuchungen, 
»daß  die  Ernährungsflüssigkeit  aus  der  Blutbahn  nicht 
'direkt  an  die  Muskelzellen  herantreten  kann,  sondern 
icrst  die  Lymphkapillaren  passieren  muß:  es  sind  das  Ver- 
hältnisse,  wie  sie  auch  andere  Orgaue  besitzen,  z.  B.  das  Gehh'n. 
Umgekehrt  müssen  auch  die  regressiven  Stolfwechselprodukte 
natüiiich  ebenfalls  erst  in  die  Lymphbahn  geraten,  in  denen  sie 
<  dann  weitertransportiert  oder  durchgelassen  und  an  die  rück- 
läufige Blutbahn  abgegeben  werden.    Es  erhellt  sichtlich  hier- 
.  aus  die  große  Bedeutung  der  Lymphbahnen  für  den  zellulären 
Stoffwechsel  des  Herzens,  die  Einrichtung  stellt  ohne  Frage  ein 
•Glied  in  der  Kette  der  Einrichtungen  dar,  welche  dies  Organ  zu 
seiner  enormen  Leistirngsfähigkeit  geeignet  machen. 

So  vollkommen  ein  störender  Einfluß  der  Herzmuskelkon- 
traktion auf  die  arterielle  Blutzufuhr  aufgehoben  ist,  so  wichtig  ist 
die  Aktion  der  Muskulatur  für  die  Lymphwege.  Jede  Systole  muß 
positiv  befördernd  auf  die  Weiterbewegung  des  „Lymphstroms" 
einwirken,  jede  Kontraktion  preßt  geradezu  die  Muskulatur  aus. 
Dazu  kommt  die  anatomische  Eimichtung  zu  statten,  indem  das 
Lymphkapülametz  einer  jeden  Lamelle  nach  jeder  Seite  hin  größere 
Sammelgefäße  besitzt,  die  in  ihm  befindliche  Flüssigkeit  kann 
deshalb  gleichzeitig  nach  verschiedenen  Seiten  liin  entweichen. 
Ein  Rückströmen  wird  durch  die  in  den  größeren  Lymphgefäßen 
befindlichen  Klappen  verhindert. 

Diese  Folgerungen  brauchen  nur  aufgezählt  zu  werden,  sie 
ergeben  sich  von  selbst  aus  meinen  obigen  Darlegungen. 


IV.  Abschnitt. 
Die  Elemente  der  Herzmuskulatur. 

Eingeschlossen  in  den  Maschen  des  Netzes  von  Kanälen,  welche 
zur  Zirkulation  der  Emährungsflüssigkeiten  dienen,  liegen  nun 
die  eigentlichen  Elemente  der  Herzmuskulatur.    Ich  will 
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mich  nicht  lange  mit  deren  bekannten  Strukturverhältnissen  auf- 
halten, vielmehr  nur  einige  für  meine  späteren  Zwecke  wichtigen 
Punkte  aus  ihrer  Anatomie  und  Physiologie  hervorheben. 

9.  Kapitel.  } 

Anatomie  der  Herzmuskelelemente.  ^ 

Die  Muskelzüge  setzen  sich  bekanntlich  zusammen  aus  un- 
schwer als  Einzelelemente  darstellbaren  Muskelzellen 
von  im  ganzen  glatter,  zylindrischer  Oberfläche,  die  mit  Fortsätzen 
zum  Zwecke  der  Anastomose  mit  benachbarten  Zellen  versehen 
sind.  Die  Zellen  zeigen  deuthch  eine  Längs-  und  Querstreifung 
in  der  gleichen  Weise,  wie  die  willkürlichen  Muskelfasern  des 
Skeletts.  In  diesem  Verhalten  liegt  aber  auch  die  einzige  anato- 
mische Ähnliclikeit  beider.  Der  Zellkern  ist  länglich  oval  und 
lieg-t  im  Zentrum  der  Muskelzelle,  „umgeben  von  einer  kömigen 
Masse,  welche  sich  über  seine  Enden  nach  der  Richtung  der  Achse 
des  Bündels  weiter  erstreckt."  Das  genaue  gegenseitige  Verhalten 
von  Kern  und  Zelle  folgt  aus  der  Betrachtung  von  Querschnitten. 
Hier  zeigt  sich,  „daß  der  Kern  unmittelbar  von  einer  weniger 
stark  brechenden  Substanz  umgeben  ist.  Diese  Substanz  sendet 
Fortsätze  oder  vielmelir  stralilige  Scheidewände  aus,  welche  die 
Oberfläche  des  Schnittes  eines  Bündels  (von  Primitivzylindern) 
in  eine  gewisse  Zahl  von  Gebieten  trennen,  welche  selbst  wieder 
durch  sekundäre  Scheidewände  in  kleinere  Felder  geteilt  werden. " 
„Diese  Felder  entpreclien  ofi'enbar  den  Quersclmitten  der  Primi- 
tivzylinder. "  (Ranvier.) 

Der  Kern  liegt  also  in  der  Mitte  der  eigentlichen  Zellsubstanz, 
des  sogenannten  „Sarkoplasmas",  welches  jeden  einzelnen  der  der 
Längsachse  der  Zelle  parallel  angeordneten  Primitivzylinder,  die 
eigentliche  kontraktile  Substanz,  umschließt.  Wemi  ich  ein  Bild 
gebrauchen  soll,  so  ähnelt  die  Herzmuskelzelle  einem  Röhi-enkessel, 
an  dem  die  einzelnen  Röhren,  die  zum  Durchtritt  der  Flamme  be- 
stimmt sind,den  Säulen  der  kontraktilen  Substanz  entsprechen,  wäh- 
rend die  Wasserräume  des  Kessels,  also  der  Zwischenraum  zwischen 
den  Röhren  analog  durch  das  Sarkoplasma  repräsentiert  wird. 

Viel  erörtert  ist  die  Frage,  ob  die  Zellen  in  gleicher  Weise  wie 
die  Skelettmuskelfasern  eine  Umhüllung  in  Gestalt  eines  Sarko- 
lemms  besitzen.  Im  ganzen  war  bis  dahin  wohl  diese  Frage  da- 
hin beantwortet,  daß  ein  solches  am  Herzen  fehlte,  bis  vor  nicht 
langer  Zeit  von  neuem  Glaser')  die  Existenz  eines  solchen  be- 
hauptete. Er  glaubte,  ein  solches  bei  Pikrokarminfärbung  von 
Muskelzellen  gesehen  zu  haben,  die  Herzen  mit  sogenamiter 
Fragmentatio   niyocardii  entstammten.     An  den  Rißstellen  der 


')  Glaser,  Dissertation:  Haben  die  Muskelprimitivbüudel  des  Herzeus 
eine  Hülle?  1898. 
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Muskeln  solle  eine  zarte  Membran  sichtbar  geworden  sein,  wenn 
auch  nur  in  beschränkter  Ausdelmung.  Dafs  sich  wirklich  dort 
etwas  überhaupt  gezeigt  hat,  ist  mir  nach  meinen  persönlichen 
Erfalu-uugen  keinen  Augenblick  zweifelhaft,  aber  die  Deutung  der 
gesehenen  Gebilde  als  Sarkolemm  halte  ich  entschieden  für  irr- 
tümlich. Nach  meinen  Befunden  handelt  es  sich  bei  Glaser  um 
die  Verwechselung  mit  dem  Endothelhäutchen  der  Lymphkapillaren, 
das  der  Oberfläche  der  Zellen  fest  anliegt.  Auf  diese  Tatsache 
habe  ich  schon  genügend  hingewiesen,  die  feste  Verbindung 
zwischen  beiden  wurde  schon  an  der  Hand  bestimmter  patholo- 
gischer Beobachtungen  illustriert.  Daß  nun  bei  der  Fragmen- 
tation  die  Rißlinie  der  Lymphkapillaren  nicht  genau  an  der- 
selben, sondern  an  eüaer  etwas  weiter  abgelegenen  Stelle,  als  die 
der  Muskelzellen  erfolgt,  kann  nicht  weiter  Wunder  nehmen. 
Aus  dieser  meiner  Deutung  wird  es  auch  ohne  weiteres  klar, 
weshalb  der  von  Glaser  beschriebene  Befund  nicht  regelmässig 
vorkommt;  dagegen  wie  konstant  sieht  man  ein  Sarkolemm  an 
den  Rißstellen  von  Skelettmuskelfasern!  Mein  Einwand  deckt 
sich  mit  dem,  den  schon  Schweigger-Seidel')  ausgesprochen  hat. 
Er  spricht  von  den  Henleschen  Spalten  und  sagt:  „Ich  finde  sie 
ausgekleidet  mit  einem  feinen  Häutchen,  welches  sich  aus  platten 
Zellen  zusammensetzt,  deren  Grenzen  bei  Silberbehandlung  in 
Form  der  schwarzen  Linien  hervortreten.  Außerdem  kam  man 
auch  noch  durch  passende  Maceration  das  Häutchen  abheben  und 
isoHert  gewinnen,  worauf  sich  bei  mir  die  Vermutung  gründet, 
daß  manche  Beobachter  dieses  Häutchen  als  Sarkolemma  an- 
gesehen haben." 

Trotz  dieser  literarischen  Notiz  bin  ich  selbständig  zu 
meiner  Ansicht  gekommen  und  zum  Gegensatz  gegen  Glaser,  zu- 
mal mir,  wie  gesag-t,  noch  pathologische  Beweise  zur  Verfügung 
stehen,  die  schon  erwähnt  sind,  aber  später  noch  weiter  be- 
sprochen werden. 

Es  liegt  für  mich  demnach  nicht  der  geringste  Grund  vor, 
die  frühere  Annahme,  daß  den  Herzmuskelzellen  ein  Sarkolemm 
fehlt,  fallen  zu  lassen,  denn  eine  Widerlegung  enthält  die  erwähnte 
Arbeit  keineswegs.  Lnmerhin,  wie  mancher  behauptet  heute  noch 
ohne  weiteres  eüie  Zellhülle,  nur  auf  Grund  eines  Vergleiches 
mit  den  willkürlichen  Muskeln:  weil  beide  Gebilde  Muskeln  heißen 
und  quergestreift  sind,  wird  ihnen  ohne  weiteres  Hinsehen  ein 
Sarkolemm  zugesprochen! 

Dies  führt  mich  gleich  dazu,  hinzuweisen  auf  den  Irrtum, 
der  entstanden  ist  durch  den  Mißbrauch,  der  immer  tmd  immer 
wiederkehrenden  Betonung  von  einer  Analogie  zwischen  der  will- 
kürhchen  Körpermuskulatur  und  der  Herzmuskulatur  und  auf 
che  Folgen  dieses  li-rtums,  welche  diese  Aulfassung  hervorgebracht 


^)  Schweigger-Seidel:  Strickers  Handbuch  der  Gewebelehre.  Seite  180/181. 
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bat.  Aus  diesem  Grunde  allein  habe  icb  jetzt  nur  überhaupt  die 
bekannten  anatomischen  Eigenschaften  der  Herzrauskelzellen  re- 
feriert. Vergleichen  wir  nun  aber  wirkhch  einmal  die  beiden 
Arten  von  Muskeln,  so  bleibt  doch  nichts  weiter  beiden  gemein- 
sam, als  was  ich  schon  sagte:  sie  sind  beide  quergestreift  und 
heißen  Muskeln,  d.  h.  sie  dienen  einer  Bewegung.  Nicht  mehr 
imd  nicht  weniger,  als  alles  übrige  ist  aber  bei  beiden  verschieden. 

Die  Lage  des  Kernes  und  davon  abhängig  die  Anordnung 
des  Sarkoplasmas,  differiert  bei  beiden,  ganz  abgesehen  von  der 
ungleich  stärkeren  Ausbildung  des  letzteren  in  den  Herzzellen. 
Zu  diesen  Unterschieden,  auf  die  auch  sonst  schon  hingewiesen 
ist,  z.  B.  von  Stöhr ,  der  die  „Herzmuskelfasern  als  eine  Modifikation 
der  kontraktilen  Faserzellen"  bezeichnet,  kommt  noch  als  wichtiger 
Umstand  —  vergl.  u.  a.  die  Notizen  dieses  Autors  —  die  ent- 
wickelungsgeschichtliche  Differenz  zwischen  beiden  Muskelformen. 
Lasse  ich  dann  aber  auch  die  Frage  des  Sarkolemms  ganz  bei- 
seite, so  bleibt  ein  ganz  bedeutungsvoller  anatomischer  Faktor 
übrig,  auf  den  ich  das  allergrößte  Gewicht  lege,  nämlich  die 
Herzmuskulatur  bewahrt  sich  ihre  zellige  Zusammen- 
setzung durch  das  ganze  Leben  im  schroffsten  Gegen- 
satz zu  der  willkürlichen  Körpermuskulatur.  Wie  be- 
kannt, ist  die  Darstellung  der  Zellgrenzen  nicht  schwieriger,  wie 
bei  vielen  anderen  Zellgruppen,  z.  B.  Gefäßendothelien ,  glatten 
Muskelfasern  etc.,  aber  nicht  allein  das:  auch  im  ganzen  Auf- 
bau des  Herzens  als  Organ  spiegelt  sich  die  rein  zellige 
Struktur  wieder.  Wie  wir  oben  gesehen  haben,  besitzt  nahezu 
jede  einzelne  Zelle,  jedenfalls  eine  minimale  Gruppe  derselben, 
einen  eigenen  direkten  Anschluß  an  den  Gefäßapparat:  mit  an- 
deren Worten,  die  Natur  hat  Gewicht  darauf  gelegt,  daß  jede 
Zelle  einen  eigenen  Ernährungsbezirk  für  sich  darstellt.  Nichts 
dergleichen  finden  wir  bei  den  Skelettmuskeln;  wenn  diese  schließ- 
lich ebenso ,  wie  alle  Körpergewebe  aus  Zellen  entstanden  sind, 
so  ist  der  Typus  doch  beim  Erwachsenen  in  keiner  Weise  mehr 
vorhanden. 

Mag  eine  weitere  Folgerung  aus  dieser  Tatsache  auch  lauten, 
daß  die  sj^ezifische  Verteilung  der  Gefäße  erforderlich  sei,  um  das 
Herz  zu  seiner  außerordentlichen,  unausgesetzten  Arbeit  zu  be- 
fähigen: schon  richtig,  deshalb  bleibt  aber  jene  eben  betonte 
anatomische  Tatsache  doch  zu  Recht  bestehen.  Die  hergehörigen, 
beweisenden  Einzelheiten  habe  ich  beschrieben,  ich  kann  also 
darauf  verweisen.  Nirgends  aber  ist  der  von  mir  eben  gemachte 
Schluß  aus  diesen  charakteristischen  Tatsachen  gezogen:  die 
Physiologie  mag  ja  auch  ohne  denselben  für  ihre  Zwecke  aus- 
kommen, für  die  Pathologie  jedoch  kommt  ihm  nach 
meiner  Ansicht  eine  geradezu  fundamentale  Bedeutung 


')  Stöhr,  Lehrbucli  der  Histologie,  1898.    Seite  75/76. 
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zu,  überall  werden  Avir  Gelegenheit  haben,  seine  Bestätigung  und 
Anwendung  zu  erleben. 

Aber  selbst  auch  noch  die  Physiologie  liefert  uns  außerdem 
unterschiedliche  Merkmale  zwischen  Herz-  und  Skelettmuskulatur 
und  zwar  gerade  genug,  um  jenen  Satz  bestätigt  zu  sehen.  Sehr 
treffend  äußern  sich  z.  B.  His  und  Romberg.')  Zu  dem  Unter- 
schiede sagen  sie:  „wir  erinnern  an  den  histologischen  Bau  seiner 
Fasern,  die  stets  maximale  Kontraktion,  die  Fähigkeit, 
einen  Reiz  in  seiner  Muskulatur  fortzuleiten,  an  das  eigen- 
tümliche Verhalten  gegen  Induktionsströme,  das  wir  durch  Unter- 
suchungen von  Ziemssens  ja  auch  am  menschlichen  Herzen  kennen 
gelernt  haben,  an  die  Unwirksamkeit  des  Curare"! 

Es  tut  not,  auf  alle  diese  Unterschiede,  nicht  zum  wenigsten 
aber  auf  die,  welche  als  Schlüsse  aus  meinen  Untersuchungen 
folgen,  scharf  imd  ganz  ausdrücklich  hinzuweisen,  weil  die  Identi- 
fizierung zwischen  beiden  Muskelarten  soweit  getrieben  ist,  dafs 
sie  die  ganze  Herzpathologie  beherrscht.  Wollen  wir  noch  einen 
Schritt  weitergehen  und  auch  die  Verhältnisse  am  Froschherzen, 
das  bei  experimentellen  Untersuchungen  ja  eine  so  große  Rolle 
spielt  und  stets  gespielt  hat,  mit  heranziehen,  so  finden  wir  da 
ganz  die  entsprechenden  Bedingungen.  Auch  hier  ist  das  Herz 
aus  einzelnen  Zellen  zusammengesetzt.  Ranvier  sagt  von  ihnen: 
„Sie  sind  ähnlich  den  Muskelzellen  des  organischen  Lebens  und 
unterscheiden  sich  von  einem  Teil  derselben  nur  durch  die  Streifung 
ihrer  Substanz.  Diese  Art  der  Zellen  bildet  daher  einen  Übergang 
zwischen  den  Muskeln  mit  langsamer  und  unwillkürlicher  Zu- 
sammenziehung und  denen  mit  plötzlicher  und  willkürlicher  Kon- 
traktion." Es  geht  also  daraus  hervor,  wie  einseitig  und  un- 
gerechtfertigt der  in  der  Pathologie  fortwährend  beliebte  Vergleich 
nur  mit  der  quergestreiften  Körpermuskulatur  ist,  daß  vielmehr 
mit  demselben  Recht  ein  solcher  mit  den  sogenannten  „glatten 
Muskelfasern"  gemacht  werden  könnte. 

Aber,  wie  gesagt,  wir  brauchen  überhaupt  gar  keine  Analogie 
heranzuziehen.  Die  Tatsachen  sind  alle  eindeutig:  die 
Herzmuskulatur  nimmt  eine  besondere  Stelle  für  sich  in 
Anspruch,  das  Herz  stellt  im  Grunde  genommen,  ein 
Organ  mit  zelligem  Aufbau  seiner  Elemente  dar,  welche 
dazu  bestimmt  sind,  eine  bestimmte  Bewegung  zu  voll- 
führen. Sein  zelliger  Bau  stellt  es,  wenn  man  überhaupt 
einen  Vergleich  machen  will,  näher  den  sogenannten 
„parenchymatösen"  Organen,  als  der  willkürlichen  quer- 
gestreiften Skelettmuskulatur. 


')  His  und  Rumberg,  Beiträge  zur  Herzinuervation  iu  den  Arbeiten 
aus  der  medizinischen  Klinik  zu  Leipzig,  1893.    Seite  11/12. 
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10.  Kapitel. 

Bemerkungen  zur  allgemeinen  Physiologie  der 
Herzmuskelzellen . 

Ein  großer  Nutzen  könnte  für  uns  entstehen,  wenn  wir  uns 
auch  nur  in  Umrissen  einige  Seiten  des  normalen  Arbeits- 
modus der  Herzmuskulatur  klar  und  verständlich  machen  könnten. 
Unsere  Kenntnisse  sind  in  diesem  Gebiet  leider  noch  außer- 
ordentlich lückenhaft  und  sind  wir  kaum  über  die  .  allerersten 
Grundlagen  hinaus.  Immerhin  aber  ermöglicht  es  nach  meiner 
Uberzeugung  einen  Fortschritt  in  dieser  Richtung,  wenn  wir  uns 
die  Ergebnisse  einer  Arbeit  von  Verworn: ')  „Uber  die  Bewegung 
der  lebendigen  Substanz"  nutzbar  zu  machen  suchen. 

Verworn  geht  bei  seiner  Analyse  vom  einfachsten  aus,  von 
der  Bewegung  der  einzelligen  Amöbe,  und  verfolgt  an  der  Hand 
der  hier  gewonnenen  Resultate  die  übrigen  Bewegungsformen  bis 
zu  der  der  kompliziert  gebauten  quergestreiften  Muskelfaser.  Icli 
kaim  hier  natürlich  nur  in  aller  Kürze  auf  seine  einzelnen  Sätze 
eingehen. 

Seine  Resultate  faßt  er  selber  folgendermaßen  zusammen 
(Seite  102):  „Protoplasma  ohne  einen  Kern  kann  ebenso  wenig  dauernd 
existieren,  wie  ein  Kern  ohne  Protoplasma.  Beide  nehmen  am 
Lebensprozeß,  am  Stoffwechsel  der  ganzen  Zelle  teil,  und  sämtliche 
Lebenserscheinungen  sind  nur  ein  Ausdruck  der  Stoffwechsel- 
beziehungen zwischen  Außenwelt,  Protoplasma  und  Kern. 

So  ist  es  schon  von  vorherein  selbstverständlich,  daß  die 
groben  Bewegungserscheinungen,  die  an  den  kontraktilen  Sub- 
stanzen hervortreten  und  die  sämtlicli  nur  ein  Ausdruck  der 
chemischen  Stoffbewegungen  sind,  auch  auf  den  Wechselbeziehlingen 
zwischen  Außenwelt,  Protoplasma  und  Kern  beruhen.  Aller 
lebendigen  Bewegung  liegt  diese  gemeinsame  Ursache  zu  Grunde. 
Das  Prinzip  ist  immer  das  gleiche:  in  einem  gewissen  Zustande 
haben  die  kontraktilen  Teilchen  chemische  Affinität  zu  Stoffen 
des  Mediums,  besonders  zum  Sauerstoff'.  Diese  Affmität  führt  zu 
der  Expansionsphase  der  Bewegung,  zu  den  Ausbreitungs- 
erscheinungen, zur  Oberflächenvergrößerung,  zur  Streckung.  Die 
mit  Sauerstoff"  gesättigten  Teilchen  haben  die  höchste  Komplikation 
ihrer  chemischen  Konstitution  erreicht  und  damit  große  Neigung 
zum  Zerfall.  Sie  zerfallen  teils  spontan,  teils  auf  Reizung.  Ein 
Teil  der  beim  Zerfall  entstehenden  Spaltungsprodukte  wird  aus- 
geschieden, der  andere  Teil  strebt  wieder  die  frei  gewordenen 
Affinitäten  zu  sättigen.  Dazu  bedürfen  die  Teilchen  gewisser  unter 
Mitwirkmig  des  Kernes  im  Protoplasma  gebildeter  Stoffe.  Ihre 
Affinität  zu  den  letzteren  bedingt  die  Kontraktionsphase,  das 
Streben  nach  Verkleinerung  der  Oberfläche.    Sind  die  Teilchen 


')  Verworn,  Die  Beweguug  der  lebendigen  Substanz.  1892. 
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mit  diesen  Steifen  gesättigt,  so  haben  sie  wieder  Affinität  nach 
Sauerstoff"  und  der  Kreislauf  der  Bewegung  beginnt  von  neuem." 

Das  rullende  Protoplasma  ist  also,  wie  Vervorn  sich  an  anderer 
Stelle  ausdrückt,  chemotaktisch  nach  Sauerstoff",  das  gereizte  nach 
den  „Kemstoffen".  Si^eziell  nun  für  die  uns  hier  interessierenden 
Verhältnisse  an  quergestreiften  Muskelfasern  müssen  wir  uns  den 
Bau  der  Primitivfaser  und  ihre  Zusammensetzung  aus  der  aniso- 
tropen (doppelt  brechenden),  der  isotropen  Substanz  und  der 
Zwischenscheibe  vergegenwärtigen  und  ferner  die  Resultate  der 
physiologischen  Forschung  bedenken,  daß  die  anisotrope  Schicht 
die  eigentlich  kontraktile  Substanz  repräsentiert,  während  die  iso- 
tropen Schichten  zwar  reizleitend,  aber  nicht  kontraktil  sind. 
Unter  Anwendung  der  oben  mitgeteilten  grundlegenden  Sätze 
und  der  übrigen  Erfahrungstatsachen  über  quergestreifte  Muskeln 
faßte  Verworn  seine  Schlußfolgerung  folgendermaßen  zusammen: 
„Die  anisotrope  Substanz  braucht  zu  ihrer  Ernährung,  d.  h.  zum 
normalen  Fortbestehen  ihrer  Funktion  gewisse  Kernstoffe.  Aus 
dem  Sarkoplasma  direkt  nimmt  sie  keine  Substanz  in  sich  auf, 
wohl  aber  aus  der  isotropen  Substanz.  Die  isoti-ope  Substanz 
steht  aber  mit  dem  Sarkoplasma  durch  die  Zwischenscheibe  in 
sehr  inniger  Beziehung,  in  innigerer,  als  die  anisotrope  Substanz, 
also  muß  die  anisotrope  Substanz  ihre  Kernstoffe  auf  dem  Wege 
über  die  isotropen  Schichten  beziehen.  Da  sie  aber  zu  den  Kern- 
stoffen in  der  Form,  wie  sie  im  Sarkoplasma  selbst  vorhanden 
sind,  keine  Affinität  besitzt,  so  sind  wir  zu  dem  Schluß  gezwungen, 
daß  die  Kernstoffe  erst  in  der  isotropen  Substanz  eine  Änderung 
erfahren,  die  sie  chemotropisch  wirksam  macht."  Es  spielt  also 
die  isotrope  Substanz  eine  Vermittlerrolle  zwischen  kernstoff"- 
führendem  Sarkoplasma  und  kontraktiler  Substanz. 

Das  wären  in  Kürze  die  wichtigsten  Ergebnisse  der  Arbeit 
Vei'worns.  Wenn  einer  nun  ganz  skeptisch  denkt  und  Verworns 
Sätzen  ihre  Bedeutung  absprechen  will,  so  wird  er  doch  sicherlich 
zugeben  müssen,  daß  sie  zum  mindesten  in  ihrer  klaren,  logischen 
Fassung  außerordentlich  wertvolle  Anknüpfungspunkte  dafür 
liefern,  in  welcher  Richtung  sich  die  spätere  Untersuchung  der 
pathologischen  Veränderungen  resp.  die  Deutung  derselben  zu  be- 
wegen hat.  Mögen  wir  zunächst  auch  dies  Ziel  nicht  erreichen, 
so  müssen  wir  uns  einstweilen  mit  weniger  begnügen,  aber  suchen, 
uns  jenem  soviel  wie  möglich  zu  nähern. 

Jedenfalls  dürfte  uns  nach  allem  jetzt  noch  klarer  geworden 
sein,  daß  die  Herzmuskelzelle  für  den  von  ihr  geforderten  Zweck 
günstiger  gebaut  ist,  als  die  der  Körpermuskulatur.  Besonders 
meine  ich  die  zentrale  Lagerung  des  Kernes,  der  damit  also  allen 
kontraktilen  Teilen  der  Zelle  am  nächsten  sich  befindet,  dann  die 
außerordentlich  reichlich  entwickelten  Ernährungsbahnen  des 
Herzens.  Daß  Verworn  nichtallein  den  Sauerstoff  als  regenerierenden 
Faktor  im  Auge  hatte,  zeigt  seine  Ausführung  auf  Seite  58,  wo 
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er  ausdrücklich  auf  den  Stoffwechsel  der  Zelle  kursorisch  eingeht 
und  den  Wiederersatz  der  bei  der  Tätigkeit  nach  außen  abge- 
gebenen Spaltungsprodukte  durch  die  Nahrungszufuhr  betont.  Nun 
günstiger  können  wir  uns  die  Erfordernisse  hierzu  nicht  erfüllt 
denken,  als  daß  nahezu  jede  einzelne  Zelle  von  einer  Masche  des 
Kapillarnetzes  (Blut-  wie  Lymphkapillaren)  umgürtet  ist 

Der  zellige  Bau  des  Organs  mit  der  bestimmten  Eigen- 
tümlichkeit in  der  Konstruktion  seiner  Zellen,  wie  die  dem  zelligen 
Bau  des  Organs  genau  entsprechenden  Zirkulations Verhältnisse, 
stellen  das  Optimum  dar  für  die  Art,  wie  dem  ganzen  Herzen 
seine  Leistungsfähigkeit  erhalten  wird.  Die  oben  bezeichneten, 
bestimmten  chemischen  Wechselbeziehungen  zwischen  Sarkoplasma 
und  umgebendem  Medium  (Sauerstoff  und  Nährstoffe)  einerseits, 
der  „Kernstoffe"  andererseits  liefern  dann  weiter  das  treibende 
Agens,  welches  die  Ausdehnung  und  Zusammenziehmig  der  Muskel- 
zelle zu  Wege  bringt.  Zum  großen  Unterschiede  von  der  quer- 
gestreiften Körpermuskulatur  erfolgt  die  Zusammenziehung  der 
Herzmuskelzellen  unabhängig  von  der  Beeinflussung  durch  den 
Willen ;  unter  normalen  Verliältnissen,  d.  h.  also  unter  einem,  wenn 
auch  zur  Zeit  nicht  weiter  definierbaren,  auch  mikroskopisch  für 
unser  Auge  nicht  erkennbaren,  trotzdem  aber  ganz  bestimmten 
gegenseitigen  Verhältnis  in  der  chemischen  Konstitution  der  wieder- 
holt erwähnten  anatomischen  Gebilde,  lösen  sich  Zusammen ziehung 
imd  Ausdehnung  der  Zelle,  d.  h.  die  hierzu  führenden  chemischen 
Yorgänge  in  der  Zelle,  regelmäßig  mit  einander  ab:  die  Herz- 
kontraktionen erfolgen  in  einem  bestimmten  Rhythmus.  So  sehen 
wir  sich  die  Bewegung  des  Herzmuskels  vollziehen. 

Hier  wäre  der  Ort,  noch  auf  eine  öfters  erwähnte  Frage  aus 
der  Physiologie  der  Herzbewegung  einzugehen.  Es  handelt  sich 
nämlich  darum,  festzustellen,  welche  Kräfte  nach  Ablauf  der 
Systole  in  Wirksamkeit  treten,  um  die  diastolische  Er- 
weiterung der  Herzhöhlen  zu  bewirken.  Es  ist  mit  Recht  auf 
eine  ganze  Reihe  von  Momenten  hingewiesen:  für  die  Kammern 
auf  die  Systole  der  Vorhöfe,  den  elastischen  Zug  der  Lungen,  die 
eigene  Elastizität  der  Kammerwandungen  etc.  Aber  mehr  und 
mehr  wurde  man  inne,  daß  diese  Faktoren  nicht  allein  maßgebend 
sein  könnten,  und  so  entwickelte  sich  der  Begriff"  von  der  „aktiven 
Diastole",  wenn  ich  nicht  irre,  besonders  nach  dem  Vorgange  von 
Goltz.  Was  aber  aus  diesen  Überlegungen  als  feste  Errungen- 
schaft hervorging,  betraf  nm-  das  eine  Moment,  daß  entschieden 
aktiv  wirkende  Kräfte  mit  zur  Erzeugung  der  diastolischen  Er- 
weiterung der  Kammern  im  Spiel  sein  mußten,  welcher  Ai-t  sie 
waren,  das  konnte  nicht  gesagt  werden. 

Hier  helfen  uns,  wie  ich  glaube,  die  oben  mitgeteilten  Sätze 
Verworns  mit  einem  Schlage  aus  aller  Verlegenheit.  Aus  ihnen 
ersahen  wir,  daß  die  Expansionsphase  der  sich  bewegenden 
Muskulatur  ja  auch  ein  aktiver  Vorgang  ist,  ebenso  gut,  wie  die 
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Xontralctionspliase.  T)ex  die  Expansionsphaso  auslösende  Faktor 
entsteht  durch  die  Tendenz  der  mit  „Kernstotten"  gesättigten 
anisotropen  Substanz,  sich  nunnielu-  mit  SauerstoJT  und  Nalu-angs- 
teilen  aus  der  Naclibarscliaft  zu  sättigen.  Zu  dem  Zwecke  suclit 
diese  Substanz  eine  Form  mit  möglichst  großer  Oberfläche 
anzuuelmien,  mit  anderen  Worten,  die  Zelle  dehnt  sich  aus. 
Auch  Verworn  weist  schon  daraul  hin,  daß  die  Natur  diese  Be- 
wegung durch  bestimmte  Anordnung  der  Muskeln  miterstützt,  es 
kommt  der  Zug  von  Fascien  etc.  etc.  dabei  als  Hilfsmoment  in 
Betracht,  aber  einen  sehr  wesenthchen  aktiven  Anteil  besitzt 
diese  Phase  dennoch. 

Die  allgemein  gültigen  Sätze  Verworns  ei'lauben  eben  wegen 
ihrer  AUg  emeingültigkeit  auch  die  Nutzanwendung  auf  das  Herz 
und  deslialb  glaube  ich,  dürfen  wü-  mit  Fug  und  Recht  behaupten, 
daß  die  von  Goltz  und  anderen  Autoren  gemachte  Annahme  einer 
„aktiven  Diastole"  keine  Willkür  ist,  sondern  vielmehr  geradezu 
eine  Notwendigkeit  darstellt,  und  zwar  in  einem  solchen  Umfange, 
daß  wir  uns  jetzt  auch  den  Vorgang  faßbar  und  verständlich 
machen  können. 

Ich  habe  hier  nur  einzelne  physiologische  Eigenschaften  be- 
rührt und  zwar  so  weit,  als  sie  mü'  für  meine  Zwecke,  die  Nutz- 
anwendung aus  anatomischen  Lehren  zu  ziehen,  unumgänglich 
nötig  zu  sein  schienen  und  soweit  sie  durch  die  erwälmte  Arbeit 
der  Neuzeit  dem  Versuche  einei-  Erklärung  zugänglicher  geworden 
sind.  Ganz  außer  Acht  gelassen  habe  ich,  und  ich  denke  es,  auch 
weiter  zu  tun,  obgleich  es  mir  manche  Gegnerschaft  zuziehen  wii'd, 
die  Beziehungen  der  Nerven  zu  der  Herzmuskulatur.  Nun  ich 
gestehe,  meine  persönliche  Ansicht,  die  ich  z.  B.  mit  der  Leipziger 
Schule  teile,  daß  die  Automatie  des  Herzens  eine  spezifische 
Funktion  seiner  Muskulatur  ist,  kommt  mir  entgegen;  indes  ich 
habe  mir  ja  die  Aufgabe  gestellt,  mich  mit  den  Erkrankungen  der 
eigentlichen  Muskelsubstanz  zu  beschäftigen.  Dabei  sind  die  Be- 
ziehungen zu  den  Ernährmigswegen  bei  den  einschlägigen  Fragen, 
Degeneration,  Entzündungen  etc.  nicht  zu  umgehen,  sie  sind  aber 
wichtiger,  als  die  nervösen  Beziehungen. 

Das  Nichteingehen  auf  dieselben  bedeutet  ja  immerhin  eine 
Lücke,  das  verkenne  weder  ich,  noch  sonst  jemand,  aber  die  Lücke 
ist  nicht  so  groß,  wie  viele  anzunehmen  geneigt  sind.  Das  klhiische 
Bild  wird  im  wesenthchen  durch  die  speziellen  Erscheinungen  am 
Herzmu.skel  bedingt.  Eine  Ulnaris  -  Lähmung  z.  B.  erkennen  wir 
doch  ausschHeßlich  an  dem  charakteristischen  Bilde,  welches  uns 
der  Ausfall  der  betr.  Muskeln  liefert;  die  Läsion  des  Nerven  ist 
im  Krankheitsbilde  allerdings  als  ein  ätiologisch  luid  deshalb  auch 
prognostisch  wichtiges  Moment  in  Rechnung  zu  setzen.  Könnten  wir 
diese  Verhältnisse 'einfach  auf  das  Herz  übertragen,  beschrieben  wn- 
also  z.  B.  bestimmte  Ausfallserscheinungen,  so  würde  diese  Be- 
schreibung stets  und  ständig  Geltung  behalten  müssen.  Einer 
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späteren  Untersuchung  der  nervösen  Beziehungen  der  be- 
treffenden Teile  würde  dann  nur  eine  Ergänzung  zufallen;  sie 
würde  höchst  wertvoll,  vielleicht  sogar  notwendig  sein,  sie  würde 
aber  doch  alte  Tatsachen  deshalb  nicht  umstoßen  und  entwerten. 

Fun  haben  wir  aber  gesehen,  dafs  wir  Skelett-  und  Herz- 
muskulatm*  nicht  in  Analogie  stellen  dürfen,  wii*  sind  gezwungen, 
nach  dern  ganzen  anatomischen  Bau  des  Organs,  das  Herz  als 
parenchymatöses  Organ  anzusehen  und  aus  dem  Grunde  verringert 
sich  positiv  die  Größe  der  Bedeutung  der  nervösen  Funktion  für 
eine  große  Reihe  von  anatomischen  Läsionen  des  Myocards  resp. 
der  wichtigsten  Symptome  derselben. 


An  der  Skelettmuskulatur  ist  uns  eine  noch  im  Bereich  des 
Physiologischen  liegende  Erscheinung  bekannt  unter  dem  Namen 
der  „Ermüdung".  Landois  definiert  in  seiner  Physiologie  diesen 
Begriff  „als  denjenigen  Zustand  geringerer  Ijcistungsfähigkeit  (des 
Muskels),  in  welchen  er  durch  anhaltende  Tätigkeit  versetzt  wird. 
Dem  Lebenden  gibt  sich  hierbei  eine  eigentümliche  Gefühls- 
wahrnehmung kund,  die  in  den  Muskeln  lokalisiert  ist.  Im  in- 
takten Körper  ist  der  ermüdete  Muskel  der  Erholung  fähig,  in  ge- 
ringem Grade  sogar  auch  der  ausgeschnittene".  Können  wir  diese 
Eigenschaft  des  quergestreiften  Muskelgewebes,  wie  es  gewöhnlich 
geschieht,  auch  auf  den  Herzmuskel  übertragen? 

Fordern  wir  für  den  Begriff'  Ermüdung  sämtliche  angeführten 
Merkmale  als  unumgängliche  Bedingungen,  so  müssen  wir  ohne 
weiteres  den  Begriff  für  die  Herzmuskulatur  leugnen,  schon,  weil 
das  Herz  keine  Empfindung  im  angegebenen  Sinne  besitzt. 

Nun  kann  man  ja  aber  den  Begriff  retten,  ohne  auf  der 
Forderung  von  der  Empfindung  des  Zustandes  zu  bestehen,  und 
sagen,  die  Ermüdung  ist  „ein  Zustand  geringerer  Leistungsfähigkeit, 
herbeigeführt  durch  anhaltende  Tätigkeit  des  Muskels,  der  durch 
Ruhe  der  Erholung  fähig  ist".  In  dieser  engeren  Fassung  ist  bis- 
her der  Begriff  am  Herzen  tatsächlich  angewendet.  Vergessen 
dürfen  wir  jedoch  dabei  nicht,  daß,  wollen  wir  dem  Begriff  nicht 
Gewalt  antun,  es  sich  um  eine  dm-chaus  physiologische  Er- 
scheinung handelt. 

Die  tägliche  Erfahrung  lehrt  uns,  daß  Ermüdung  au  der  will- 
kürlichen Körpermuskulatur  nicht  allein  nach  starker,  angestrengter, 
dementsprechend  kurzer  Arbeit  sich  einstellt,  sondern  gleichfalls 
auch  nach  übertrieben  lange  fortgesetzter,  selbst  geringer  Lian- 
spruchnahme  der  Muskeln.  Der  letztere  Vorgang  führt  am  Herzen 
nun  aber  nicht  zu  einer  Verringerung  der  Leistungsfähigkeit.  Das 
Herz  leistet  seine  Arbeit,  wenn  es  anders  gesund  bleibt,  ver- 
mittelst seiner  Systolen  unausgesetzt,  einer  besonderen  Ruhe  und 
Erholung  bedarf  es  nicht,  es  genügt  dazu  die  außerordentlich  kurze 
Herzpause.   Also  ohne  eine  Modifikation  wäre  die  obige  Definition 
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für  unsere  Zwecke  nicht  anwendbar.  Das  Verständnis  für  diese 
.Abweichung  dürfte  nach  meinen  früheren  Auseinandersetzinigen 
nicht  schwer  fallen. 

Aus  den  oben  zitierten  Untersuchungsresultaten  Verworns 
ueht  hervor,  dals  die  Bewegung  der  Muskelzelle  ein  sichtbarer 
Ausdruck  ist  für  bestimmte  chemische  Vorgänge  im  Innern  der 
Zelle,  die  darin  bestehen,  daß  die  gereizte  Zelle  sich  mit  den 
Stoffwechselprodukten  des  Zellkerns,  den  „Kernstoifen",  zu  sättigen 
sucht,  um  dai-anf  für  die  Aufnahme  von  Sauerstoff  und  Nahrungs- 
stolfen  empfänglich  zu  werden.  Weiter  wissen  wir,  dafj  in  der 
ai-beitenden  Muskelzelle  sich,  auf  die  Dauer  immer  mehi-,  bestimmte 
regressive  Stofi'wechselprodukte  anhäufen  und  daß  gerade  diese  es 
sind,  welche  die  Leistungsfähigkeit  des  Muskels  herabsetzen,  wes- 
halb man  sie  mit  dem  Namen  „Ermüdungsstoffe"  belegt  hat.  Zu 
ihrer  Entfernimg  und  damit  zur  Verbesserung  der  Leistungs- 
fähigkeit des  Skelettmuskels  ist  Ruhe  nötig.  Erfolgen  kann  die 
Entfernung  dieser  Stoffe  natürlich  nur  auf  dem  Wege  der  Zirku- 
lation und  hier  sind  wir  an  dem  Punkte  angelangt,  den  ich 
wiederholt  früher  betont  habe,  nämlich,  um  wie  viel  günstiger  in 
diesem  Falle  das  Herz  —  auf  das  sich  jene  Sätze  ja  auch  über- 
tragen lassen  —  gestellt  ist  durch  die  außerordentlich  reichliche 
Entwickelung  seines  Blut-  und  Lymphkapillarsystems.  Aus  all- 
gemeinsten Erfahi-ungen  müssen  wir  demnach  schließen,  daß  das 
massenhafte  Kapillarnetz  imd  der  spezielle  Anschluß  der  Herz- 
muskelzellen an  das  letztere  die  Emrichtung  repräsentiert,  ver- 
möge derer  wähi-end  der  jedesmal  wiederkehrenden  Diastole, 
richtiger  gesagt  Herzpause,  da  die  Diastole  ja  auch  ein  aktiver 
Vorgang  ist,  die  Ennüdungsstoffe  aus  der  Zelle  genügend  entfernt 
werden.  Eine  Ermüdung  der  Herzmuskelzellen  durch  imaus- 
gesetzte  regelmäßige  Inansprunahme  der  Leistungsfähigkeit  findet 
also,  wie  die  allereinfachste  Beobachtung  lehrt,  nicht  statt. 

Es  bleibt  also  nur  übrig,  unter  Berücksichtigung  dieser 
Folgerungen  auf  abnorm  gesteigerte  Inanspruchnahme  der 
Leistungsfähigkeit  einzugehen,  natüi-lich  m  sonst  gesundem  Körper 
und  an  gesundem  Organ.  Wird  einem  solchen  Herz  und 
solcher  Skelettmuskulatm-  —  also  dem  ganzen  Körper  —  eine  sehr 
starke  Leistung  zugemutet,  Verhältnisse,  wie  sie  bei  allen  körper- 
lichen Uberanstrengungen  vorliegen,  so  wird  bei  einem  bestimmten 
Punkte  die  Ermüdung  einsetzen.  Wegen  der  eben  hervor- 
gehobenen besonderen  Vorgänge  am  Herzen  wird  dieselbe  aber 
zeitlich  früher  an  der  Skelettmuskulatur,  als  am  Herzen  eintreten 
müssen,  die  allgemeine  körperliche  Ermüdung  gibt  also  ein 
Warnung.ssignal,  daß  die  Grenze  erreicht  ist,  bis  zu  welcher  das 
Herz  ohne  Gefahr  an  der  gesteigerten  Arbeit  teilnehmen  kann. 
Eine  Ermüdung  des  Herzens  wäre  denniach  überhaupt  erst  denk- 
bar nach  Überschreiten  dieses  Grenzwertes.  Aus  diesem  Grunde 
wird  es  venständlich,  daß   innerhalb  der  physiologi.scheu  Breite 


176   Bau,  Bewepfunpf  und  Ernährung  der  Muskulatur  der  Herzkammern. 


S(^hlieliilicli  einzelne  Fälle  vorkommen  können,  bei  denen  man  von 
Ermüdung  des  Herzens  reden  kann,  indes  gegenüljer  dem  ganz 
landläuügen  BegrilT  v(jn  der  Ei-müdung  eines  Skelettiriuskels  l)leibt 
der  Begriff  beim  Herzen  eine  grofie  Seltenheit,  vielleicht  eine  so 
große,  dalj  wir  im  gesmiden  Körper  kamn  damit  zu  rechnen  haben, 
diese  Eigenschaft  also  für  den  normalen  Herzmuskel  im  praktischen 
Leben  fast  ablehnen  k(jnnen.  Das  Herz  nimmt  vermöge  seiner  be- 
sonderen Einrichtungen  auch  hierin  eine  Sonderstellung  ein. 

Selbstverständlich  macht  das  spezifische  Gewebe  des  Herzens 
keine  Ausnahme  von  der  allgemeinen  Regel:  es  ermüdet  ebenso 
gut  wie  überhaupt  jedes  andere  aktiv  tätige  Gewebe  des  Körpers, 
aber,  beobachten  wir  die  Erscheinung  einer  Ermüdung  bei  sonst 
gesunden  Individuen,  d.  h.  „ermüdet"  das  Herz  eher  oder  gleich- 
zeitig mit  der  Körpermuskulatur,  so  ist  fast  immer  der  Schluß  ge- 
rechtfertigt, daß  besondere,  also  schon  nicht  mehr  im  Bereiche 
der  Norm  liegende  Verhältnisse  vorhanden  sein  müssen,  welche 
die  Zelltätigkeit  des  Herzens  geschädigt  haben  oder  daß  Be- 
dingungen existieren,  welche  die  gewöhnliche  Entfernung  der  Er- 
müdungsstott'e  verhindern,  mit  anderen  Worten,  das  Herz  muß 
krank  oder  doch  nicht  absolut  normal  sein. 

Die  Erholung  nach  gesteigerter  Inanspruclmahme  ist  nun  als 
entscheidendes  Kriterium  bei  der  Definition  der  „Ermüdung" 
auch  nicht  gut  zu  verwerten.  Denn  ein  Ausgleich  kann  durcli 
(dnfache  Ruhe  im  gesunden,  wie  kranken  Herzen  zu  Stande 
kommen;  ob  das  am  letzteren  möglich  ist,  dafür  ist  lediglich  der 
Umstand  mat^gebend ,  wie  weit  die  krankhaften  Störungen  ge- 
diehen sind,  zumal  zu  bedenken  ist,  daß  die  Erhohmg  vermöge 
der  oft  betouten  besseren  Zirkulationsverhältnisse  im  Herzen  sich 
in  verhältnismäfäig  kurzer  Zeit  einstellen  müßte,  jedenfalls  schneller, 
als  an  der  Skelettmuskulatur.  „Ermüden"  kann  sonst  natürlich 
ein  krankes  Myocard  ebensogut  wie  ein  gesundes ;  also  gegenüber 
einem  kranken  Herzen,  das  überanstrengt  wurde,  aber  nicht  mehr 
durch  einfache  Ruhe  wieder  zm-  Norm  gelangt,  bestehen  am  ge- 
sunden nur  graduelle,  nicht  aber  prinzipielle  Unterschiede. 

Schließhch  ist  keineswegs,  wenn  wir  sonst  von  allen  Eigen- 
schaften abstrahieren  wollten,  der  Begriff  „geringere  Leistmigs- 
fähigkeit"  einfach  mit  „Ermüdung"  zu  identifizieren.  Unter 
Leistungsfähigkeit  des  Herzmuskels  würden  wir  die  Eigenschaft 
zu  verstehen  haben,  daß  und  wie  er  im  stände  ist,  die  verschieden 
große,  ihm  zugemutete  Arbeit  ohne  Störung  zu  vollbringen.  Unter 
Arbeit  verstehen  wir  nach  physikalischen  Begriffen  das  Produkt 
aus  der  Last  und  der  Hubhöhe.  Ermüdet  nun  ein  Muskel  bei 
seiner  Arbeit,  so  ist  die  regelrechte  Erscheinung  die,  daL^  die  Hub- 
höhe progressiv  abnimmt.  Auf  das  Herz  übertragen  heißt  das, 
die  HerzmuskelzeUen  ziehen  sich  progressiv  um  einen  bestimmten 
Teil  iln-er  Länge  weniger  zusammen,  pressen  deshalb  um  so  viel 
weniger  Blut  aus  den  entsprechenden  Höhlen  aus:  das  Schlag- 
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Volumen  ist  vermindert,  das  Herz  gerät  in  einen  Zustand,  den  wir 
im  ganzen  als  Dilatation  bezeichnen. 

Und  mit  diesem  Begriff  haben  wir  die  Grenze  zu  den  patho- 
logischen Zuständen  überschritten,  er  gehört  nicht  mein-  in  di(! 
Physiologie ! 

"  Wiv  sehen  also,  daß  wenn  auch  Ermüdung  am  Herzen  vor- 
kommen kann  und  eigentlich  vorkommen  muß,  doch  der  Begriff 
hier  nm-  modifiziert  gebraucht  werden  kann,  jedenfalls  nicht  in 
der  sonst  üblichen  Weise ;  und,  was  das  wesentlichste  ist,  praktisch 
kann  er  nm*  eine  außerordentlich  untergeordnete  Rolle  spielen, 
um  so  mehr,  als  die  Deutung  der  bei  Fällen  von  sogenannter  „Er- 
müdimg des  Herzens"  auftretenden  Symptome  noch  nicht  über 
jeden  Zweifel  erhaben  sein  kann.  Es  mag  diese  Behauptung 
manchem  übertrieben  klingen,  die  folgenden  Abschnitte  jedoch 
werden  mich,  denke  ich,  rechtfertigen.  Eines  kann  hier  indes  gleich 
erwähnt  werden.  Aus  den  in  der  Literatur  niedergelegten  Bei- 
spielen ist  abzuleiten,  daß  vielleicht  bestimmte  äußere  Bedingungen 
eme  gewichtige  Rolle  beim  Zustandekommen  der  Ermüdung  mit- 
spielen; denn  die  beschriebenen  Fälle  betreffen  vielfach  Er- 
müdungen nach  angestrengten  Gebirgstouren  (Albutt,  Bältz). 
Dann  aber  betont  speziell  noch  Bältz  (Verhandl.  des  Kongresses 
für  innere  Medizm  1901)  die  nach  dem  Vorkommnis  übrig  ge- 
bliebene Reizbarkeit  des  Herzens  (gesteigerte  Frequenz  und  Neigung 
zur  Arhytlunie  der  Herzaktion),  die  noch  jahrelang  nach  dem 
schädigenden  Ereignis  anliält.  Diese  Tatsache  allein  zwingt 
eigentlich  schon  dazu,  einfache  Ermüdung  abzulehnen,  denn  zu 
dem  Begriff  gehört  völlige  Erholung:  in  diesem  Falle  ist  aber  keine 
absolute  Restitutio  ad  integrum  eingetreten,  sondern  es  sind  Er- 
scheinungen übrig  geblieben,  die  wir  allgemein  als  pathologische 
bezeichnen  müssen. 

So  leitet  uns  die  Besprechung  physiologischer  Eigenschaften  des 
Herzmuskels  gleich  in  das  Gebiet  der  ki'ankhaften  Störungen  über. 


Albi-ßclit,  Hevzmnskcl. 


II.  Teil. 


Bedeutung  des  Baues  des  Myocards 
für  Wesen,  Genese  und  Aetiologie  der  Herz- 
muskelerkrankungen. 

Ei  nl  eitung*. 

Bis  dahin  war  unsere  Annahme  die:  Kern,  Sarkoplasma  und 
kontraktile  Substanz  der  Herzmuskekcllen  stehen  in  dem  als 
„normal"  bekannten,  bestimmten  gegenseitigen  Verhältnis  iln-ei- 
c.liemischen  Konstitntion  zu  (unander;  es  war  nur  der  Fall  gesetzt, 
daü  durch  starke  Inanspruchnahme  der  die  Kontraktion  auslösenden 
chemischen  Umsetzungen  die  dazu  notwendigen  Grundstoffe  stärker 
oder  frühoi-  auigebraucht  seien,  bevor  ein  Ersatz  möglich  sei,  und 
dalk  sich  umgekehrt  dabei  b(;stinnnte,  zwar  normaler  Weise  ge- 
bildete, aber  doch  schädlich  wirkende  Stoffe,  „Ermüdungsstoffe", 
in  grölserer  Menge  angesammelt  hätten,  so  d.-ii:!  ihre  Entfernung 
nicht  den  Anforderungen  entsprechend  schnell  genug  erfolgen 
konnte. 

Weitere  Bedmgungen,  die  zu  erörtern  wäi-en,  bestehen  nun 
darin,  dafs  die  oben  bezeichneten  Zellbestaudteile  Abweichungen 
in  ihrem  Gefüge  erlitten  haben,  und  daraus  müßte  abgeleitet 
werden,  wie  sich  alsdann  die  weiteren  Verhältnisse  am  Herzen 
gestalten. 

Wenn  ich  so  ein  großes  Programm  bezeichnet  habe,  so  mul.'; 
ich  leider  von  vornherein  erklären,  daß  wir  dem  heutzutage,  noch 
dazu  in  solchem  Umfange,  bei  weitem  nicht  gerecht  werden 
können.  Es  bleibt  uns  nichts  übrig,  als  uns  spezielleren  Auf- 
gaben zuzuwenden. 

Denn,  wenn  ich  eben  sagte,  wir  wollen  die  Bedingungen  stu- 
dieren, welche  bei  einer  St()rung  im  Gefüge  der  Zellkompononten 
eintreten,  so  müßte  eigentlich  erst  genau  namhaft  gemacht  werden 
können,  von  welchem  Punkte  an  haben  wir  das  Recht,  von  einer 
Störung  zu  sprechen,  mit  anderen  Worten,  wir  hätten  eine  genaue 
Definition  des  Begriffes  „normal"  zu  geben.   Wir  gebrauchen  diese 
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Bezeichnung  tagtäglich  nnd  können  doch  "nur  sagen,  daß  damit  ein 
zwar  ganz  bestimmtes,  aber  in  seinen  Einzelheiten  noch  unbekanntes, 
gegenseitiges  chemisches  Konstitntionsverhältnis  zwischen  Sarko- 
;  plasma,  Kern  und  umgebendem  Medium  gemeint  ist,  aber  weiter 
'.  geht  miser  Wissen  heute  noch  nicht.    Niemand  kann  die  in  Be- 
:  tracht  kommenden  chemischen  Körper  mit  Namen  nennen  oder 
ihre  Reaktionen  etc.  nachweisen.    Also  der  Versuch  zu  einer 
Definition  ist  allein  noch  ein  enorm  grofses  Programm. 

Daraus  folgt,  dafs  von  einer  systematischen  Besprechung 
.  der  krankhaften  Vorgänge,  die  also  eine  Folge  der  Störung  des 
I  eben  genannten  hypothetischen  Konstitutionsverhältnisses  wären, 
'.  gar  kerne  Rede  sein  kann. 

Indes  zu  beschränkten,  praktischen,  immerhin  verwendbaren 
Zielen  kömien  wir  doch  noch  gelangen,  wenn  wir  auch  nicht  das 
letzte,  innerste  Wesen  der  Dinge  zu  erfassen  vermögen.  Die  Er- 
fahrmig  lelu:t,  daß  die  Herzmuskelzellen  „normaler"  Organe  be- 
stimmte morphologische  Eigenschaften  an  ihren  Komponenten  be- 
sitzen, andererseits  kemien  wir  an  leistungsunfähigen  Organen 
Muskelzellen  von  abweichendem  Charakter:  der  Schluß  ist  also 
wohl  keineswegs  gewagt,  daß  ein  gewisser  Parallelismus  zwischen 
morphologischen  Eigenschaften  auf  der  einen  und  gegenseitigem 
chemischen  Konstitutionsverhältnis  zwischen  den  Emzelkomponenten 
der  Zelle  auf  der  anderen  Seite  besteht,  zumal  chemische  Reagentien 
auch  Veränderungen  an  den  Emzelkomponenten  in  den  kranken 
Organen  ergeben  haben.  Selbstverständlich  bedarf  dieser  Parallc- 
hsmus  einer  Diskussion  im  einzelnen.  So  aber  ist  in  der  morpho- 
logischen Alteration  immerhin  ein  Maßstab  für  die  Beurteilung 
gegeben,  den  wir  uns  zu  Nutze  machen  können,  der  überdies  den 
Vorteil  besitzt,  daß  er  mit  dem  Auge  zu  verfolgen  und  zu  kou- 
tollieren  ist. 

Vergessen  darf  nicht  werden,  daß  diese  morphologischen  Ver- 
änderungen immer  mu-  einen  Teil  der  tatsächhchen  ki-ankhaften 
Störungen  darstellen  und  bedmgen;  das  Konstitutionsverhältnis 
kann  auch  alteriert  sein,  ohne  daß  wir  diese  Alteration,  resp.  ihre 
Folgen  sehen  können,  wir  sprechen  dann  von  „funktionellen" 
Stömngen:  die  Grenze  zwischen  beiden  ist  durchaus  labil  und 
keineswegs  festzulegen.  Der  Stand  der  mikroskopischen  Technik 
spielt  in  dieser  Bestimmimg  eine  außerordentlich  gewichtige  Rolle. 
Demgemäß  hat  die  Unterscheidung  mehr  konventionelle  Bedeutung; 
ihr  kommt  aber  kemesfalls  die  Stellung  zu,  die  ihr  von  mancher 
Seite  zugestanden  wird. 

Für  mich  soUen  nun  die  morphologischen  Störungen  nn 
Vordergrund  stehen,  resp.  den  Ausgangspunkt  bilden  und  meme 
Aufgabe  wird  darin  bestehen,  zu  untersuchen,  welche  morpho- 
logischen Änderungen  können  wir  uns  zur  Zeit  bei  be- 
stimmten Erkrankungen  des  Herzens  sichtbar  machen 
und  was  tragen  solche  Untersuchungen,  also  die  Analyse 
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dieser  Veränderungen,  bei  zur  Erklärung  der  uns  am 
Krankenbett  entgegentretenden  Kranklieitsbilder  und 
-P]rscheinungen;  die  Erklärung  soll  speziell,  da  sie 
gleichfalls  praktischen  Zwecken  dienen  soll,  ruhen  auf 
den  Ergebnissen  der  normalen  Anatomie  und  den  sich 
aus  ihr  ergebenden  physiologischen  Folgerungen.  Zu 
umgehen  ist  es  nicht,  daß  nicht  auch  die  Resultate  der  experi- 
mentellen Physiologie  müssen  herangezogen  werden,  aber,  da  wir 
leider  noch  zugestehen  müssen,  daß  der  letzteren  die  Lösung 
mancher  grundlegenden  Frage  nicht  gelungen  ist,  so  werden  Lücken 
in  der  Erklärung  der  pathologischen  Verhältnisse  nicht  zu  ver- 
meiden sein.  Lides  glaube  ich  doch,  daß  meine  so  engumschriebene 
Aufgabe  uns  zu  Resultaten  führen  wü-d,  die  gegenüber  den  bis- 
herigen Kemitnissen  immerhin  eine  Erweiterung  bedeuten. 


L  Abschnitt. 
Die  Hypertrophie  des  Herzens. 

JJen  Ausgang  fiir  die  pathologischen  Erörterungen  nehme  icli 
von  der  Hy])er irophie  des  Herzens.  Es  mag  das  ja  auf  deji 
ersten  Blick  willkürli(;h  erscheinen,  ist  es  bei  näherem  Zusehen 
aber  wohl  kaum;  denn  erstens:  eine  wirklich  in  ihrem  Wesen 
begründete  systematisclH!  Einteilung  der  Herzmu.skel- 
alfektionen  fehlt  uns  zur  Zeit,  also  ist  meine  Willkür  nicht  so 
groß,  andererseits  ist  die  Hypertrophie  eine  klinisch,  wie  ana- 
tomisch gleich  außerordentlich  wichtige  Aifektion,  an  welche  sich 
nnter  allen  Erkrankungen  unseres  Organs  wohl  die  weitgehendsten 
mid  heftigsten  Kontroversen  geknüpft  haben.  Dann  aber  auch 
gewährt  ihr  Studium,  wie  wir  sehen  werden,  einen  verhältnis- 
mäßig tiefen  Einblick  in  die  verschiedenen  Fragen  der  Genese, 
Pathologie  und  Symptomatologie  der  Myocard-Erkrankungen,  also 
gerade  in  die  Fragen,  die  den  Vorwurf  für  meine  Ausführungen 
l)ilden.  Das  möge  es  rechtfertigen,  wenn  ich  mit  dieser  krank- 
liaften  Veränderung  beginne. 

Wir  verstehen  bekanntlich  unter  Hypertrophie  ganz  mi  all- 
gemeinen eine  Volumzunahme  der  Herz  Wandungen,  welche  sich 
unter  dem  Einfluß  der  verschiedensten  Störungen  im  Kreislauf 
ausbildet;  man  unterscheidet  zwischen  walu-er  und  falscher  Hyper- 
trophie und  versteht  unter  letzterer  eine  solche,  welche  durch  Ein- 
lagerung fremder  Gewebe,  z.  B.  Bindegewebe,  Geschwülste  etc. 
bedingt  ist,  im  Gegensatz  zu  der  wahren  Hypertrophie,  die  also 
(uitsprechend  auf  einer  Massenzunahme  des  eigentlichen  Herz- 
gewebes, der  Muskelsubstanz,  bo'uht. 


Historisch-Kritisches  zur  Lehre  vou  der  Hypertrophie. 
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1.  Kai^itel. 

Historisch-Eritisches  zur  Lohre  YOn  der  Hypertrophie. 

Es  wäi'e  eigentllich  völlig  überflüssig,  hier  die  historischen 
Ansichten  über  Entstehung  und  Bedeutung  der  Hypertrophie 
zu  besprechen,  alle  Lehrbücher  enthalten  ja  die  Entwickelung  der 
Lehi'e.  Da  ich  jedoch  unter  veränderten  Gesichtspunkten  an  das 
Thema  herantrete,  kann  ich  mich  nicht  mit  einem  einfachen  Hin- 
weise auf  die  anderweit  vorhandenen  Literaturangaben  begnügen; 
ich  will  mich  indes  so  kurz  wie  möglich  fassen  und  mich  allein 
auf  die  Arbeiten  beschi'änken,  welche  noch  heute  auf  die  herrschende 
Ansicht  einen  bestimmenden  Einfluß  ausüben,  resp.  sich  mit 
dieser  Frage  nennenswert  beschäftigt  haben.  Eine  völlig  er- 
schöpfende Literaturangabe  würde  an  Tatsachen  keine  Erweiterung 
hefern. 

Die  Tatsache,  dafs  man  bei  Herzklappenfehlern  an  dem  rück- 
wärts von  dem  Ventildefekt  gelegenen  Herzabschnitt  eine  Dicken- 
zimahme  der  Herzwand  konstatierte,  also  an  dem  Abschnitte,  der 
in  Folge  des  Fehlers  gezwungen  sei,  eine  vergröfserte  Blutmenge 
zu  bewältigen,  führte  zu  der  Ableitung  des  allgemeinen  Ge- 
setzes, daß  die  Veranlassung  zu  diesem  Prozeß  in  der 
erhöhten  Inanspruchnahme  der  Arbeit  des  betr.  Herz- 
abschnittes zu  suchen  sei.  Dieser  Satz  hat  seine  domi- 
nierende Stellung  bis  zum  heutigen  Tage  uneingeschränkt  be- 
hauptet. 

Traube  war  nun  derjenige,  der  „auch  bei  anderen  Krankheiten 
(als  bei  Klappenfehlern)  auf  den  mechanischen  Effekt  der  Zir- 
kulationshindernisse" aufmerksam  machte  (Fräntzel)  und  damit  jenem 
Prinzip  eine  weitergehende  und  allgemeinere  Anwendung  zuwies. 
Seine  und  seiner  Schüler  Ansichten  haben  im  Grimde  genommen, 
trotz  aller  Einwände  imd  Angriffe,  noch  immer  ihi-e  Geltung  be- 
halten. Es  ist  daher  wohl  dm-chaus  gerechtfertigt,  wenn  ich 
wenigstens  in  Kürze  das  Schema  hierher  setze,  das  Fräntzel  ganz 
in  Traubes  Sinne  aus  den  Krankheiten  gebildet  hat,  welche  in 
direkt  ursächlicher  Beziehung  zur  Herzhypertrophie  stehen.  Eine 
solche  entsteht  nach  ihm:  I.  bei  abnorm  großen  Widerständen  im 
Pulmonalsystem ,  z.  B.  bei  Emphysem,  Kompression  der  Lungen 
durch  chronisch-pleuritische  Exsudate  etc.  etc.,  H.  bei  Wider- 
ständen im  Aortensystem.  Solche  existieren:  1)  bei  Nieren- 
erkrankungen, 2)  bei  Pyelonephritis,  3)  in  Folge  von  Arteriosclerose, 
wohin  er  auch  die  Hypertrophie  in  Folge  von  Luxuskonsum ption, 
von  übennäßigem  Biergenuß  rechnet,  4)  in  Folge  von  chronischer 
., Überanstrengung"  des  Herzens,  5)  in  Folge  von  angeborener  Enge 
des  Aortensystems,  6)  durch  Kriegsstrapazen  bedingt,  7)  bei  an- 
geborener allgemeiner  Weite  des  Aortensystems,  8)  bei  wahrer 
Plethora.    Die  hierdurch  entstandenen  Hypertrophien  faßt  man 
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als  „idiopathische"  zusammen  im  Gegensatz  zu  den  durch  Klappen- 
fehler erzeugten.') 

Die  zahlreichsten  und  heftigsten  Erörterungen  knüpfen  sich 
an  das  Verhältnis  von  Hy^jertrophie  und  Nierenerkrankungen;  wie 
ich  aber  schon  sagte,  trotz  aller  Kämpfe,  trotz  aller  noch  so  stich- 
lialtigen  Einwände  ist  man  im  Grunde  immer  wieder  auf  den 
durch  Traube  geschaffenen  Standpunkt  zurückgekehrt:  man  sah 
genug  die  schwachen  Punkte  und  Lücken  in  seiner  Theorie,  aber, 
was  einzig  hätte  helfen  können,  eine  bessere  an  ihre  Stelle  zu 
setzen,  ist  nicht  gelmigen  trotz  aller  Anläufe  dazu. 

Traube  folgert  bekanntlich  (ich  gebrauche  die  Worte  v.  Buhls), 
„dais  der  Brightsche  Granularschwund,  indem  er  mit  Verlust  von 
einer  mehr  oder  weniger  großen  Summe  von  secernierender  Sub- 
stanz und  von  Gefäßen  der  Niere  verbunden  ist,  notwendig  die 
Spannung  und  den  Seitendruck  im  Aortensystem  erhöhen  müsse 
und  dadurcli  die  exzentrische  Hypertrophie  des  linken  Herz- 
ventrikels herbeiführe.'"')  Traube  läßt  also  vor  allen  Dingen  die 
Nierenerkrankung  das  Primiäre  sein,  die  Herzerkrankung  als  not- 
wendige Folge  davon  emtreten. 

Dagegen  sind  in  der  Folge  ganz  wesentliche  Gründe  von  ge- 
wichtiger Seite  erhoben  worden.  Erstens  nämlich  kommt  die  Hyper- 
trophie nicht  nur  bei  den  interstitiellen  Formen  der  Nephritis 
vor,  sondern  in  jeder  Periode  der  Brightschen  Krankheit,  also  zn 
Zeiten,  wo  von  einem  Zugrundegelien  von  Gefäßen  noch  gar  keine 
Rede  ist.  Zweitens  kann  die  erhöhte  Spannung  im  Aortensysteni 
keine  dauernde  sein,  es  müßte  dann  ein  Ausgleich  durch  kollaterale 
Bahnen  in  der  Niere  selbst,  sonst  aber  durch  andere  Organe  er- 
folgen; Exstirpation  einer  Niere  macht  keine  Hypertrophie  des 
Herzens.  Drittens :  unerklärlich  bleibt  die  Beteiligung  des  rechten 
Herzens  trotz  des  Erklärungsversuches  Traubes  selber,  der.  ent- 
schieden aber  nicht  richtig  sein  kann.  (v.  Bamberger.)')  Wir 
können  uns  nicht  verhehlen,  daß  diese  Gegengründe  in  der  Tat 
geeignet  sind,  die  allgemeine  Gültigkeit  von  Traubes  Auffassmig 
zu  erschüttern  und  in  Frage  zu  stellen,  besonders  der  dritte  von 
Bamberger  hervorgehobene  Einwand  wiegt  so  schwer,  daß  er  alleni 
genügt,  um  die  innerliche  Unrichtigkeit  der  Traubeschen  Theorie 
zu  beweisen. 

Ein  weiterer  Versuch  zur  Lösung  der  Frage  ging  von  Gull 
und  Sutten^)  aus,  welche  die  Behauptung  aufstellten,  daß  ein 
gegenseitiges  Abhängigkeitsverhältnis  zMäschen  den  Erkrankungen 
beider  Organe,  Herz  und  Niere,  nicht  bestehe,  sondern  die  Er- 

')  0.  Fräntzel,  Vorlesungen  über  die  Krankheiten  des  Herzens.  1889. 

^)  V.  Buhl,  Über  Brights  Granularschwund  der  Nieren  und  Herzhyper- 
trophie.  (Mitteilungen  aus  dem  pathol.  Institut  zu  München  1878.   Seite  55.  ) 

')  V.  Bamberger,  Über  Morbus  Brightii  und  seine  Beziehungen  zu 
anderen  Krankheiten.    (Volkm.  klin.  Vorträge  No.  173.  1879.) 

')  Gull  und  Sutten,  Med.-chirurg.  Transact.  1852  LV. 
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krankuiigen  seien  nur  die  Folge  einer  geraeinsamen  Ursache.  Diese, 
also  die  eigentliche  Krankheit  bestehe  in  verbreiteten  „hyalin- 
fibroiden  Verändernngen"  an  den  kleinen  Arterien  und  Kapillaren 
der  meisten  Organe  (Arterio-capillary-librosis).  „Die  klinische  Ge- 
schichte wechselt  mit  den  Organen,  die  primcär  und  besonders  affiziert 
sind. "  Nun  gegen  diese  Annahme,  welche  an  sich  selber  im  günstigsten 
Falle  kaum  im  stände  wäre,  die  Postulate  der  Kritik  an  Traubes 
Theorie  zu  befriedigen,  erhob  sich  die  von  verschiedensten  maß- 
gebenden Seiten  hervorgehobene  Tatsache,  daß  die  behauptete  Ge- 
fäßveränderung in  einem  nicht  unbeträchtlichen  Prozentsatz  der 
Fälle  überhaupt  nicht  vorhanden  ist,  also  auch  die  vorhandene 
Hypertrophie  auf  diese  Weise  nicht  erklären  kömie.  Damit  war 
die  Allgemeingültigkeit  der  Theorie  null  und  nichtig  geworden. 

Einen  ganz  abweichenden  und  besonderen  Standpunkt  vertritt 
V.  Buhl.')  Die  Hypertrophie  ist  nach  ihm  abhängig  von  ent- 
zündlicher Fettdegeneration  oder  intensiverer  Myocarditis,  deren 
Keste  sich  in  der  übergroßen  Mehrzahl  der  Fälle  im  Herzen  finden. 
Die  H}T)ertrophie  selber  wird  dadurch  hervorgerufen,  daß  sich 
.  nach  diesen  Entzündungen  ein  Stadium  der  „Überernährung"  an- 
schließt oder  es  entwickelt  sich  ein  Zustand  der  Dilatation,  aus 
diesem  die  Hypertrophie,  weil  die  Ventrikel  eine  größere  Menge 
Blut  zu  bewältigen  haben.  Um  so  mehr  ist  zu  dieser  Mehrarbeit 
Veranlassung  gegeben,  weil  die  Aorta  im  Verhältnis  zu  dem  clüa- 
tierten  Ventrikel  zu  eng  ist.  —  Annahme  haben  auch  diese 
Ausführungen  nicht  gefunden:  im  Gegenteil  Cohnheim')  geht  so- 
weit, jede  Erörterung  darüber  für  unmöglich  zu  erklären,  Bam- 
berger') zerlegt  zwar  die  einzelnen  Buhischen  Behauptimgen, 
kommt  aber  auch  zur  Ablehnung  der  Theorie.  Besonders  hebt  er 
drei  Punkte  gegen  sie  hervor:  1)  es  blieben  ca.  21  °/o  Fälle  übrig, 
ohne  die  Spm-en  einer  abgelaufenen  Entzündung,  2)  die  behauptete 
relative  Aortenenge  wird  durch  verschiedene  Momente  widerlegt, 
ist  also  nicht  verwendbar,  3)  der  eingeschaltete  Begriff  der  „Uber- 
emährvmg"  hat  keine  Analogie  in  der  Pathologie. 

Senator*)  unterscheidet  zwei  Formen  von  Hypertrophie  am 
Herzen  imd  zwar  kommt  nach  ihm  exzentrische  Hypertrophie, 
also  Hypertrophie  mit  Dilatation  besonders  vor  bei  der  sogenannten 
„chronisch  parenchymatösen  Nephritis",  dagegen  die  emfache 
Hypertrophie  vorzugsweise  bei  der  „interstitiellen"  Form  der 
Nierenentzündung.  Zuerst  sei  eine  Dilatation  vorhanden,  die  in- 
des durch  die  Dickenzimahme  der  Muskulatur  verdeckt  werde; 
oder  der  vorhandene  Zustand  sei  gleich  von  Anfang  an  als  ein- 

V.  Buhl,  Über  Brights  Granularschwund  der  Nieren  und  Her;^hypertrophie. 
(Mitteilungen  aus  dem  path.  Instit.  zu  München  1878.) 

2)  Cohnheim,  Vorlesungen  über  allgemeine  Pathologie  1882. 
")  V.  Bamberger,  1.  c. 

*)  Senator,  Über  die  Beziehungen  der  Herzhypertrophie  zu  Nierenleiden. 
(Virchows  Archiv  LXXIII  1878.    Seite  313  ff.). 
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fache  Hypertrophie  —  also  ohne  begleitende  Dilatation  —  auf- 
zufassen. Die  primäre  Dilatation  verdanke  ihre  Entstehung  dem 
erhöhten  Aortendruck,  der  seinerseits  dui'ch  die  mehr  oder  weniger 
ausgebreitete  Verdickung  der  klemsten  Gefäße  (cf.  Gull  und  Sutten) 
bedingt  sei.  ~  Im  anderen  Falle  entstehe  die  Hypertrophie  primär 
und  idiopathisch,  die  Arterienverdickung  sei  sekundär  oder  koor- 
diniert, zu  erhöhtem  Aortendruck  führend.  In  jedem  Falle  legt 
Senator  Wert  auf  die  Verdickung  der  Arterien  für  das  Zustande- 
kommen des  Arteriendrucks  bei  der  Nierenschrumpfung. 

Auch  diese  Theorie  ist  abgelehnt  worden.  So  hält  ihr  Bam- 
berger entgegen,  daß  ihr  ein  wesenthches  Moment,  nämlich  die 
Einheithchkeit  in  der  Annahme  der  Ursachen  fehle,  die  Mannig- 
faltigkeit der  Annahmen  sei  nicht  gut  denkbar  wegen  der  nahen 
Beziehungen  der  verschiedenen  Formen  der  Nierenentzündungen 
zu  einander,  „ihrer  ganz  gewölmlichen  Kombination,  und  der  großen, 
sowohl  anatomischen,  als  klinischen  Schwierigkeit,  sie  von  ein- 
ander zu  trennen."  Dann  betont  v.  Bamberger  die  Lücke  in  der 
Beweisführung,  indem  daß  der  Harnstoff  im  stände  sein  solle. 
Hypertrophie  des  Herzens  zu  erzeugen,  weiter  aber  besonders  das 
unzutreffende  in  Senators  Annahme,  daß  die  oben  bezeichneten 
Formen  der  Herzhypertrophie  der  Wirklichkeit  entsprechen: 
.statistisch  stehe  es  fest,  daß  bei  der  interstitiellen  Nephritis  em- 
fache  Hypertrophie  des  Herzens  selten  sei,  konzentrische  fast  gar 
niclit  vorkonnue.  Den  gleichen  Einwand,  der  außerordentlich 
schwer  wiegt,  erliobt  auch  Cohnheim  gegen  Senator.  Schließlicli 
ist  durch  die  skizzierte  Theorie  die  Mitbeteiligimg  des  rechten 
Herzens  ebenso,  wie  bisher,  unerklärt. 

Es  bleibt  nacli  Ewalds i)  Anschauung  zu  berichten:  „Unter  dem 
Einfluß  des  Nierenleidens  kommt  es  zu  einer  Veränderung  des 
Blutes,  welche  zu  einem  vermehrten  Widerstande  in  den  Kapillaren 
des  ganzen  Körpers  fühi-t.  Die  Folge  hiervon  ist  eine  vermehrte 
Spannung  im  arteriellen  System,  welche  nicht  durch  die  Tätigkeit 
der  Vasomotoren,  sondern  nur  durch  eine  vermehrte  aktive  Trieb- 
kraft des  Herzens  zu  kompensieren  ist.  So  lange  die  Ursache  be- 
steht, bleibt  auch  die  Folge,  d.  h.  erhöhte  Spannung  und  vermehrte 
Herzarbeit.  Letztere  füln-t  na(;h  bekannter  Weise  zu  Hypertrophie 
erst  des  linken,  später  beider  Ventrikel  und  ihr  schließt  sich  die 
Hypertrophie  der  Gefäßwandmigen  an.  Um  letztere  zu  bewirken, 
muß  aber  die  Spannung  eine  das  gewöhnliche  Maß  überschreitende 
und  unausgesetzte  sein,  denn  sie  fehlt  bei  den  Nierenerki-ankungen. 
welche  als  Komplikation  von  Herzfehlern  auftreten,  bei  Atherom 
der  großen  Gefäße  mit  Hypertrophie  und  den  sogenannten  Herz- 
fehlern selbst." 

Bamberger  erwidert  hierauf:  Ewald  selbst  gibt  zu,  daß  der 
Schlußstein  des  Gewölbes  fehlt,  der  Beweis  für  die  Verlang- 

^)  Ewald,  Tiber  die  Veränderungen  kleiner  Gefässe  bei  Morbus  Brightii 
und  die  darauf  bezüglichen  Theoi'ien.  (Virchows  Archiv  LXXI  1877.  Seite  485.) 
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.samimg  und  Behinderung  der  Zirkulation  in  den  I^apillaren.  Cohn- 
heim wendet  zweierlei  ein,  erstens,  dafs  sich  die  postulierte  Ge- 
taläveränderung  bei  weitem  nicht  in  der  behaupteten  Ausdehnung 
vorfinde,  um  für  eine  allgemein  gültige  Theorie  verwendbar  zu 
sein,  zweitens  „ist  es  Ewald  nicht  gelungen,  bei  seinen  darauf  an- 
gestellten Versuchen  die  Richtigkeit  seiner  Hypothesen  auch  nur 
wahrscheinlich  zu  machen,  geschweige  denn  sie  zu  verifizieren." 

Auf  Grund  einer  eingehenden  Kritik  der  vorhandenen  Theorien 
griff  V.  Bamberger  in  semen  letzten  Jahren  zm-  Erklärung  der 
Hypertrophie  des  Herzens  zurück  auf  Traube,  lehnte  einen  Teil 
von  dessen  Theorie  ab  und  glaubte,  durch  Benutzung  von  Traubes 
„zweitem  Satz"  die  nötige  Erklärung  liefern  zu  können.  Das 
einzig  ursächliche  Moment  sei  nur  zu  entdecken  „in  der  durch 
verringerte  Wasserausscheidung  durch  die  Nieren  bedingten  abso- 
luten Vermehrung  der  Blutmasse  und  dadurch  geforderte  größere 
Arbeitsleistung  des  Herzens." 

Eine  schwerwiegende  Entgegnung  hat  auch  dieser  Begründungs- 
versuch erfahren.  „Der  vielleicht  gewichtigste  Einwand  gegen 
diese  Theorie",  sagt  Cohnheim,  „ist  endlich  der  von  Lichtheim 
und  mir  geführte  Nachweis,  daß  auch  die  stärkste  hydrämische 
Plethora  deu  Blutdruck  nicht  über  die  normalen  Werte  zu  steigern 
vermag! " 

So  sehen  wir  denn,  daß  jeder  Versuch,  zu  emem  Resultate 
zu  gelangen,  nicht  allem  imbarmherzig,  sondern  leider  auch 
erfolgreich  zerpflückt  wird  imd  eigentlich  ein  Nichts  übrig 
l)leibt.  Denn,  wemi  auch  schließlich  die  allgemeine  Ansicht  sich 
den  zuerst  von  Traube  ausgesj)rochenen  Anschauungen  zugewendet 
hat,  genauer  gesagt,  seine  Theorie  weiter  kolportiert,  so  ist  docli 
das  Gefühl  des  Unbefriedigtseins  nicht  gehoben,  da  die  gegen  ihn 
gemachten  Einwände  zu  bedeutungsvoll  sind,  als  daß  sie  ignoriert 
werden  könnten. 

Ich  habe  in  größtmöglichster  Kürze  eine  Skizze  dieser  Frage, 
wie  man  .sich  die  Entstehung  resp.  das  Verhältnis  zwischen  Herz- 
hypertrophie und  Nierenerkrankungen  denkt,  in  ihren  Haupt- 
etappen zu  geben  versucht.  Ich  habe  mich  besonders  an  die 
Aussprüche  der  Führer  in  diesem  Streite  gehalten;  sie  sind  in  der 
Tat  völlig  genügend,  den  Überlilick  zu  liefern. 

Ganz  in  den  Hintergrund  tritt  gegenüber  dem  eben  genannten 
Verhältnis  die  Frage  nach  den  ursächlichen  Beziehungen  der 
Herzhypertrophie  zu  anderen  in  Betracht  kommenden  krankhaften 
Zuständen.  Am  er.sten  begegnet  man  einer  hierher  gehörigen  Er- 
örterung noch  in  den  allgemeinen  Lehrbüchern,  ohne  daß  es  aber 
etwa  auch  nur  annähernd  geglückt  wäre,  die  mit  Fräntzels  Worten 
von  mir  wiedergegebene  und  weiter  ausgebaute  Lehre  Traubes 
aus  ihi'er  dominierenden  Stellung  zu  verdrängen. 

ITnter  den  bekannten  Werken  möchte  ich  mich  aus  bestimmten 
Gründen  einstweilen  an  das  von  Cohnheim  halten.    Das  End- 
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(n-gebnis  seiner  Kritik  über  die  uns  liier  besehäftigenden  Ding(! 
sind  Erörterungen  darüber,  welchen  Anforderungen  eine  Theorie 
der  Herzhypertrophie  zu  genügen  hat,  um  allgemein  giltig  auf- 
treten zu  können.  Damit  entwickelte  er  eine  Art  Progrannu. 
Wegen  dieser  Bedeutung  seiner  Worte  setze  ich  sie  hierher,  sie 
kömien  —  vorbehaltlich  einzelner  Zusätze,  deren  Begründung  zu 
liefern  sein  wird  —  für  jede  Darstellung,  so  auch  für  die  uieinige, 
die  Eichtschnur  abgeben. 

Seine  Worte  lauten:  I.  „Die  Theorie  muß  im  Eüiklang  stehen 
mit  den  an  den  betreffenden  Kranken  beobachteten  Tatsachen 
selbst.  Tatsache  ist  aber,  daß  die  arterielle  Druckzunahme  der 
Herzvergrößerung  vorangeht  und  es  kann  deshalb  keine  Erklärung 
richtig  sein,  nach  welcher  die  hohe  Spannung  der  Arterien  erst 
durch  die  Hypertrophie  bedingt  sein  soll"  

II.  „muß  eine  solche  Theorie  im  Stande  sein,  nicht  bloß  die 
Herzhypertrophie  bei  Nierenschrumpfung  —  um  welche  sich  durch 
ein  unglückseliges  Mißverständnis  die  Diskussion  anfangs  aus- 
schließlich bewegt  hat  — sondern  auch  diejenigen  begreiflich  zu 
machen,  welche  schon  bei  viel  kürzerem  Verlauf  der  Nephritis 
auftritt  und  in  der  Leiche  zusammen  mit  entzündeten  großen 
Nieren  gefunden  wird"  

III.  „endlich  darf  die  Ursache  der  Herzhypertrophie  nicht  in 
einem  Umstände  gesucht  werden,  welcher  dm-ch  die  letztere  direkt 
beseitigt  wird,  weil  dann  jagarnicht  zu  verstehen  ist,  weshalb  diese 
nicht  blol.!  andauert,  sondern  sogar,  mindestens  lange  Zeit  hin- 
durch, zunimmt  und  wächst."  Als  Beispiel  diene  ein  Klappen- 
fehler: „Die  Herzhypertrophie  des  rechten  Ventrikels  macht  ja 
die  Hikuspidalklappo  keineswegs  wieder  schließungsfähig,  sondern 
gleicht  nur  die  nachteiligen  Wirkungen  auf  die  Blutbewegung  aus." 

In  diesen  Sätzen  Cohnheims,  der  sonst  mit  Wärme  für  Traubes 
Gedanken  eintritt,  drückt  sich  die  ganze  Resignation  aus,  welche 
den  Niederschlag  der  sich  über  Jahrzehnte  erstreckenden  Er- 
örterungen und  Kämpfe  imi  die  angeregte  Frage  darstellen.  Eine 
Berechtigung,  diese  Diskussion  von  neuem  aufzm-ollen,  braucht 
also  wohl  nicht  erst  nachgewiesen  werden,  die  ist  ohne  weiteres 
gegeben:  es  wii-d  sich  nur  darum  handeln  können,  ob  nicht  etwa 
neue  Gesichtspunkte  zu  gewinnen  sind,  dm-ch  welche  größere 
Klarheit  erreichbar  ist.  Ob  und  wie  weit  wir  Cohnheim  im 
liinzelnen  Recht  geben  können,  wird  das  Folgende  lehren,  hier 
will  ich  nur  auf  den  nächsten  wichtigen  Punkt  hinweisen,  daß 
wir  ims  bei  der  Erklärimg  der  Hypertrophie  nun  aber  selbst  nicht 
allein  auf  jede  Form  der  Nephritis  (cf.  Cohnheims  Salz  H)  be- 
schränken dürfen,  sondern  die  ganze  Summe  aller  sonstigen  Krank- 
heiten in  den  Bereich  unserer  Erörterung  ziehen  müssen,  soweit 
sie  eine  ätiologische  Rolle  spielen  können. 

Aus  der  obigen,  wemi  auch  knappen  Literaturübersicht  ergibt 
sich  als  einzig  feststehender,  d.  h.  von  allen  Autoren  gleichmäßig 
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zur  Erklärung  herangezogener  Faktoi'  der,  dali  die  Hypertrophie 
des  Herzens  oder  eines  Herzabschnittes  ihre  Entstehung 
einer  gesteigerten  Arbeitsanforderung  verdankt;  selbst  die 
sonst  ganz  abseits  stehende  Theorie  v.  Buhls  schliefst  sich  hierin 
den  übrigen  Ansichten  an.  Ihren  Ausgang  hat  die  Erklärung, 
wie  schon  erwähnt,  von  den  Verhältnissen  am  Klappenfehlerherzen 
genommen:  hier  erreichte  das  mechanische  Prinzip  allgemeine 
Gültigkeit,  kein  Einwand  dagegen  wurde  laut.  Schwierigkeiten 
stellten  sich  aber  ein,  sobald  man  versuchte,  dasselbe  bei  dem 
sonstigen  Vorkommen  der  Hypertrophie  in  Anwendung  zu  bringen. 
Wirkliche  Beweise  für  die  Richtigkeit  des  Prinzips  sind 
jedoch,  man  muß  sich  das  ruhig  zugesteh en,  niemals  und 
nirgends  erbracht,  trotz  aller  Versuche  und  aller  sonstiger,  viel- 
fach außerordentlich  scharfsinniger  und  geistreicher  Argumentierung. 

Wü"  sind  deshalb  bei  dem  Mangel  an  Beweisen  dazu  gezwungen, 
ims  weiter  mit  dem  Begriff  Hypertrophie  zu  beschäftigen.  Unter 
ihm  wird  ein  Zustand  des  Herzmuskels  verstanden,  in  dem  er 
durch  Vergrößerung  seiner  Masse  ein  größeres  Volumen  angenommen 
hat,  als  ilim  im  normalen  Zustande  zukäme;  durch  diesen  Zustand 
werde  er  befähigt,  größere  motorische  Leistung  zu  vollbringen  und 
so  einen  Ausgleich  bestimmter,  sonst  eintretender  Kreislauf- 
störungen, eine  „Kompensation"  derselben  zu  bewirken.  Das 
wären  der  Inhalt  und  die  Komponenten  des  gültigen  Begrilfes 
Hypertrophie:  er  umfaßt  also  morphologische  und  physiolo- 
gische Eigenschaften. 

Wenn  aber  ein  Muskel  durch  Arbeit  hypertrophieren  soll,  so  folgt 
daraus,  daß,  abgesehen  davon,  daß  er  eine  bestimmte  Zeit  dazu  ge- 
braucht, deren  Minimum  von  den  Autoren  auf  ca.  vier  Wochen  an- 
gesetzt wird,  er  mnso  mehr  an  Masse  zunehmen  muß,  je  länger  die  Be- 
dingungen dazu  vorhanden  sind  und  dann,  daß  er  um  so  mehr  zu- 
nehmen mnß,  je  größer  die  von  ihm  verlangte  und  an  sich  zu  be- 
wältigende Arbeit  ist.  Nun  haben  wii-  aber  schon  oben  gesehen,  daß 
ganz  wesentlich  gegen  Traube  eingewendet  wurde,  daß  auch  Herzab- 
schnitte hypertrophieren,  die  in  keiner  direkten  Beziehung  zu  dem 
Gefäßgebiet  stehen,  in  dem  die  Hindernisse  vorliegen  (z.  B.  Hyper- 
trophie des  rechten  Ventrikels  bei  chronischer  Nephritis),  von  dem 
also  überhaupt  keine  verstärkte  Arbeit  im  gedachten  Sinne  ge- 
fordert wird.  Traubes  eigene  Erklärung  hierfür  kann  nicht  genügen, 
das  ist  fast  allgemein  zugegeben,  eine  andere  Erklärung  ist  aber 
auch  nicht  an  ihre  Stelle  gesetzt  (cf.  v.  Bamberger  a.  a.  0.  und 
neuerdings  Krehl,  pathol.  Physiologie).  Die  Lücke  bleibt  also 
und  das  müßte  uns  ganz  allein  schon  stutzig  macheu,  mit  der 
Anwendung  des  mechanischen  Prmzips  zu  weit  zu  gehen,  ja  viel- 
leicht nur  überhaupt  so  weit,  wie  es  tatsächlich  gescliehen  ist. 

Weiter:  wir  beobachten  die  verschiedensten  Grade  der  Hyper- 
trophie am  gesamten  Herzen,  wie  an  semen  einzelnen  Abschnitten. 
Geht  nun  aber  in  Wirklichkeit  die  Volumzunahme  des  Muskels 
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direkt  proportional  der  Grölie  der  Widerstände  im  Kreislauf?  Soweit 
die  Verhältnisse  bei  Ventildefekten  zu  übersehen  sind,  anscheinend 
ja;  wie  aber  sonst?  Gerade  die  sogenannten  „idiopathischen 
Hypertrophien"  liefern  uns  FäUe  von  „Bucardie'-,  Grade  von 
enormer  Volumzunahme,  wie  wir  sie  sonst  kaum  nur  bei  bestimmten 
Klappenfehlern  zu  sehen  bekommen.  Und  doch  ist  über  die  Be- 
deutung der  für  solche  Fälle  vorausgesetzten,  zur  Erklärung  heran- 
gezogen Veränderungen  im  Kreislauf,  welche  das  Hindernis  ver- 
ursachen sollen,  nichts  weniger,  als  eine  allgememe  Überein- 
stimmung erzielt  (cf.  die  Einwände  gegen  Traube,  z.  B.  daß  Hyper- 
trophie bei  Nephritis  vorkommt,  ohne  da(.^  es  zur  Verödung  von 
Gefäßen  m  der  Niere  gekommen  ist,  ferner,  daß  selbst  Verödung 
von  Gefäßen  nicht  den  Blutdruck  zu  erforderlicher  Höhe  ansteigen 
läßt,  weil  sich  kollaterale  Bahnen  öffnen.)  Nun  wäre  ja  hier  einzu- 
wenden, daß  die  längere  Entwickelungsdauer  des  Prozesses  die 
besondere  Größe  des  Herzens  bedinge.  Dem  ist  aber  entgegen- 
zuhalten, daß  doch  lOappenfehler  nicht  selten  ebenfalls  eine  er- 
hebliche, nicht  gerade  kürzere  Zeit  zu  bestehen  brauchen  und  doch 
erreicht  hier  die  Hypertrophie  nicht  immer  die  Grade,  wie  bei 
der  idiopathischen.  Der  Einwand  ist  also  nicht  allgemem  gültig 
zu  verwenden. 

Es  bleibt  hier  nichts  anderes  übrig,  als  anzunehmen:  ent- 
weder wir  sind  nicht  im  Stande,  die  Größe  der  Widerstände  in 
der  Zirkulation  zu  l)eurteilen,  oder  aber,  wir  sind  gezwungen,  das 
mechanische  Prinzip  fallen  zu  lassen  und  uns  nach  anderen  Er- 
klärungen umzusehen.  Die  Beurteilung  des  ersten  Momentes  hat 
ja  überhaupt  ihre  großen  Schwierigkeiten:  alle  Versuche,  Klarheit 
zu  scliatren,  trciffen  vielleicht  auch  einzelne  Punkte,  aber  das  ge- 
nügt nicht,  sie  sind,  wemi  man  nicht  ihre  ganze  Summe  in  Rech- 
nung setzt,  für  sich  allein  kaum  im  Stande,  den  verlangten  Effekt 
zu  bewerkstelligen,  Eher  das  Gegenteil:  demi,  wie  wir  sahen, 
stellt  sich  auch  em  Stromhindernis  in  einem  einzelnen  mehr  oder 
weniger  großen  Gefäßgebiet  des  großen  Kreislaufs  ein,  so  ermöglicht 
der  Körper,  wie  jetzt  auf  Grund  von  Experimenten  wohl  allgemein 
zugestanden  ist,  durch  Eröffnung  anderer,  vikariierender  Bahnen 
einen  Ausgleich,  ohne  daß  das  Herz  belastet  werden  braucht. 

Nicht  viel  glücklicher  ist  der  Versuch,  sogenannte  „innere 
Widerstände"  anzunehmen  und  als  Moment  für  die  Hypertrophie 
einzureihen  oder  gar  auf  nervöse  Beziehungen  zurückzugreifen. 
Auf  die  Art  der  inneren  Widerstände,  auf  die  z.  B.  Debove  und 
LetuUe  m  Anlehnung  an  Gull  und  Sutton  eingelien  (Hyperplasie 
des  Bindegewebes)  werde  ich  später  an  betr.  Stelle  zurückkommen. 

Wie  gesagt,  es  sind  das  alles  Dinge,  die  ja  im  einzehien  nicht 
soweit  abzulehnen  sind,  daß  sie  nicht  eine  unterstützende  Rolle 
spielen  könnten,  vorausgesetzt  nur,  daß  sie  überhaupt  existieren! 
Die  Hauptrolle  spielen  sie  aber  sicherlich  nicht,  schon  die  Unbe- 
ständigkeit ihres  Vorkommens  .spricht  dagegen.    Vollends,  wie 
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steht  es  mit  der  Ei-kläning  des  tatsüchlichen  Befundes,  auf  den 
Pathologen,  wie  Klhiiker  hingewiesen  liaben,  dali  z.  B.  bei  allen 
Formen  von  chronischer  Nephritis  Herzliypertrophie  eintreten 
kami,  während  sie  bei  einer  Reihe  von  Fällen  der  typischen 
Schrumpfniere  ausbleibt?  Besonderes  Gewicht  möchte  icli  darauf 
legen,  dalj  gesagt  wird,  sie  kann  eintreten,  während  unter  Zu- 
grundelegung des  mechanischen  Prinzips  die  Hypertrophie  eigent- 
lich eine  Notwendigkeit  wäre,  aber  nicht  im  geringsten  in  ihm 
eme  Deutung  enthalten  ist,  weshalb  z.  B.  bei  Schrumpfniere  in 
einem  Falle  das  Herz  eine  ganz  enorme  Größe  erreicht,  im  anderen 
überhaupt  keine  Hypertrophie  vorhanden  ist.  Hier  versagt  also 
die  übliche  Erklänmg  vollständig. 

Ganz  und  gar  wird  die  Berechtigung  zu  anderweitigen  Er- 
klärungsversuchen zur  Notwendigkeit,  wenn  wir  auf  die  Frage 
eingehen  müssen,  welche  von  den  Affektionen,  die  der  Niere  oder 
des  Herzens,  denn  überhaupt  die  primäre  ist.  Die  Traubesche  Theorie 
und  ihre  Anhänger  können  nm-  Recht  haben,  wenn  die  Nieren- 
erkrankung als  die  primäre  Affektion  angenommen  wird.  Schon 
in  der  historischen  Übersicht  fanden  sich  Ansichten  vertreten, 
\yelche  sich  diesem  Grundsatz  nicht  anschlössen,  z.  B.  Gull  und 
Sutten,  von  Buhl,  die  vielmelu-  eine  Koordination  beider  Er- 
krankungen vorausetzten.  Besonders  nahe  liegt  mu-  diese  Frage 
aus  einer  persönlichen,  später  zu  besprechenden  Beobachtung 
heraus,  indem  eine  Nierenentzündung  akut  erst  mehrere  Wochennach 
der  nachweisbaren  Herzaffektion  auftrat.  Wenn  wir  auch  wissen, 
daß  chronische  Nierenentzündungen  bestehen  können,  ohne  klinische 
Symptome  zu  liefern,  so  dürfte  mir  doch  jeder  Recht  geben,  dali 
eme  Beobachtmig,  wie  die  erwähnte  mmierhin  Bedenken  erregen 
nuiß:  denn  die  Annalmie,  daß  eine  schwere  akute  Nephritis 
Avochenlang  symptomlos  existiert,  ist  doch  mihaltbar.  Also,  wenn 
wir  auch  im  großen  und  ganzen  den  zeitlichen  Ablauf  der  Krank- 
heiten so  darstellen  werden,  daß  erst  eine  Nieren entzündmig  be- 
steht, damr  die  Herzhypertrophie  folgt,  so  kann  doch  auch  das 
umgekehrte  statthaben.')  Im  letzteren  Falle  versagt  aber  die 
Annahme,  daß  der  Nierenprozeß  erhöhte  Arbeitsleistung 
des  Herzens  und  damit  Hypertrophie  zur  Folge  hat,  gänz- 
lich, was  wh-  bei  dem  Vorkommen  der  letzteren  beider  chronisch 
parenchymatö.sen Nephritis  —  weil  hier  Gefäßverödung  fehlte  —noch 
nicht  ohne  weiteres  behaupten  konnten,  und  damit  müssen  wir  Traubes 
Theorie  ihre  prinzipielle  Bedeutung  entschieden  absprechen,  folglich 
auch  alles  ablehnen,  was  zu  ihren  Gunsten  vorgetragen  ist. 

Immer  und  immer  kehrt  bisher  die  Behauptung  wieder,  ein 
hypertrophisches  Herz  besitze  erhöhte  Arbeitskraft  und  Leistungs- 
fähigkeit —  das  bildete  ja  einen  integrierenden  Bestandteil  der 
Eigen.schaften  eines  hypertrophischen  Herzmuskels  — ,  eben,  weil 
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Ol-  seine  Entstehung  gesteigerter  Inanspruchnahme  verdankte. 
Na(;h  dem  obigen  sind  wir  aber  wohl  befugt,  unsere  Zweifel  auch 
diesem  Punkte  anzuhängen.  Eine  ganze  groüe  Reihe  selbständiger 
Arbeiten  hat  versucht,  diese  Sätze  zu  erhärten,  trotzdem  aber  sind 
die  Bedenken,  die  eine  einfache,  mibefangene  Beobachtung  der 
täglichen  Fälle  lieferte,  nicht  verstummt.  Em  sonst  entschiedener 
Anhänger  des  vorhin  skizzierten  Satzes  —  Krehl  —  sagt  darüber ') : 
„]Er  (der  Herzmuskel)  ist  ja  hypertrophisch,  befindet  sich  im  Zu- 
stande der  Kompensation,  und  der  hypertrophische  Muskel  kann, 
wie  wir  ausführlich  zu  erörtern  versuchten,  an  Leistungsfähigkeit 
dem  normalen  vollkomiuen  gleichen.  Er  kann  es,  absr  leider 
tut  er  es  meist  nicht.  Sondern  in  Wirklichkeit  bleibt  der  alte  ärzt- 
liche Satz  zu  Recht  bestehen:  ein  hypertrophisches  Herz  ist  doch 
nicht  so  gut  wie  ein  gesundes.  Der  Vergleich  zwischen  dem  hyper- 
trophischen Biceps  des  Turners  und  dem  großen  Herzen  mag  ja  für 
manche  Fälle  stimmen,  für  vi  ele  paßt  er  nicht. "  Früher  schon  sprach  sich 
Cohnheim  in  gleichem  Sinne  aus.  Das  ist  das,  was  ich  meinte.  Wemi 
aber  Cohnheim  und  lü-elil  trotz  ihres  sonstigen  Standpmiktes  diese 
Bedenken  nicht  unterdrücken  können,  wie  soll  jemand  es  da  tmi, 
wenn  er  Traubes  etc.  Annahme  weit  skeptischer  gegenübersteht? 

So  weit  die  Anschauungen  über  Genese  und  allgemeine  Eigen- 
schaft der  Hypertrophie. 

Nun  ist  aber  noch  eine  wtutere  Eigenschaft  des  hypertrophischen 
Herzens  zu  bedenken.  Die  alltägliche  Erfahrung  lehrt,  dafj  ein 
solches  Herz  auf  die  Dauer,  manchmal  weniger,  manchmal  länger 
seine  Kraft  nicht  behält,  sondern  eine  so  erhebliche  Embufse  daran 
erleidfit,  daß  eine  ganze  Reihe  bestimmter,  allbekannter  Kreislauf- 
störungen, schließli<'h  in  Folge  seines  Energieverlustes  der  Tod 
eintritt.  Nun  am  Skelettmuskel,  einem  „hypertrophischen  Biceps 
eines  Turners"  oder  Grobschmiedes  erlebt  man  das  nicht,  weshalb 
denn  am  Herzen?  Es  muß  sich  also  notwendig  die  Hypertrophie 
in  beid(>n  Fällen  wesentlich  von  einander  unterscheiden,  zumal 
es  sich  am  Herzen  nicht  um  einzelne  Erlebnisse,  sondern  um  eine 
typische  Folge  handelt,  die  ohne  weiteres  feststellt  und  deshalb 
stets  und  ständig  mit  in  Rechnung  gezogen  wu-d. 

Es  handelt  sich  also  mn  zwei  Dinge,  die  Tatsache  der  Herz- 
muskelinsufiizienz  mid  ihren  Zusammenhang  mit  der  voraus- 
gegangenen Hypertrophie. 

Die  bis  vor  nicht  allzu  langer  Zeit  landläufigste,  einfach  von 
Autor  zu  Autor  übernommene  Ansicht  suchte  auf  Grand  mikro- 
skopischer Befunde  die  Erklärung  für  die  Tatsache  der  Inkompen- 
sation  in  einer  zuneluiienden  Verfettung  der  hypertrophischen 
Muskelfasern.  Aus  dem  Untergang  einer  mehi'  oder  weniger  großen 
Zahl  von  kontraktilen  Elementen  mußte  natürlich  eme  Schädigung 
der  Leistung-sfähigkeit  erklärlich  werden.    Hiermit  war  aber  ein 
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neuer  Begrifi"  eingeführt,  für  den  es  eigentlich  kein  Analogon  gab, 
('S  war  doch  eigentlich  unverständli(!h,  daü  eine  Muskulatur,  die, 
durch  stärkere  Belastung  geübt,  hypertropliiert  war  und  dadurch 
eine  erhöiite  Leistungsfähigkeit  gewonnen  hatte,  alle  diese  Eigen- 
schaften bei  Fortwirkung  derselben  lu-sächlichen  Momente  ver- 
lieren solle  und  notwendig  untergehen  müsse.  Diese  Er- 
wägungen haben  bei  vielen  Bedenken  hervorgerufen. 

Den  negativen  Einwänden  fügt  indes  Cohnheim  noch  positive 
hinzu,  mdem  er  direkt  behauptete,  die  Verfettung  sei  überhaupt 
nicht  so  allgemein  verbreitet,  um  als  regelmäßige  Erklärung  gelten 
zu  kömien,  ferner,  indem  er  daran  auch  noch  die  an  sich  durch- 
aus nicht  miberechtigt  klingende  Frage  kniipfte,  ob  nicht  vielleicht 
die  Verfettung  vielmehr  sekmidär  als  Folge  der  Kompensations- 
st()rungen  entstanden  anzmiehmen  sei,  dann  also  garnicht  ein 
ursächliches  Moment  darstellen  könne.  Eme  Lösmig  hat  die  Frage 
n'uM  gefunden.  Mit  dieser  Ablehnung  eines  m'sächlichen  Einflusses 
der  Verfettung  war  die  Sachlage  noch  verwirrter  gew^orden.  Seine 
eigene  Anschauung  über  die  Entstehung  der  Insuffizienz  formu- 
lierte Cohnheim  dahin,  dafs  wesentlich  zwei  Faktoren  ma&gebend 
sein  Süllen:  die  Ermüdung  und  Temperatursteigenuigen. 

Uber  den  Begriff  Ermüdung  am  Herzen  habe  ich  gesprocheii 
lind  kann  ich  deshalb  daran  anknüj)fen.  Ermüdung  als  Eigen- 
schaft des  Herzens  anzunehmen  derart,  dali  dieses  größeren  An- 
sprüchen ausgesetzt  ist,  aus  diesem  Grunde  hypertrophiert,  eine 
Mehrarbeit  leistet,  derselben  auch  gewachsen  ist,  aber  schließlich 
bei  Fortdauer  der  erhöhten  Ansprüche  doch  erschlalft,  geht  nicht 
an,  das  veiträgt  sich  nicht  mit  der  Definition  und  den  Eigen- 
schaften der  ,,Ermüdung"  oder  es  müßte  dieser  Erscheinung  zu  Liebe 
eine  besondere  Art  Ermüdung  statuiert  werden.  Ein  zweiter  Fall 
wäre  der,  daL^  der  ganze  Körper  einer  anstrengenden  Arbeit  luiter- 
worfen  würde  und  dali  bei  der  Gelegenheit  das  Herz  erjnüdete 
(cf.  oben).  Das  wäre  ganz  gut  denkbar,  auch  anwendbar  auf  die 
Verhältnisse  eines  bereits  hypertrophischen  Herzens.  Aber  für  die 
allgemeine  Verwendung  des  Satzes  erheben  sich  zwei  Schwierig- 
keiten. Erstens  ist  nicht  erklärt,  —  indes  wäre  ja  vielleicht  die 
Lücke  zu  ergänzen  —  warum  sicAi  an  ein  solches  Faktum  nicht 
auch  die  Erholung,  aber  wohlverstanden  eine  völlige  Restitutio 
ad  integrum,  sondern  die  ganze  Reihe  der  Kompensationsstörungen 
ansehließt.  Ich  führe  diese  Frage  hier  nicht  weiter  aus,  weil  icli 
noch  ausführlicher  darauf  zurückkomme.  Zweitens  ist  mit  dieser 
Annahme  das  Eintreten  der  Insuffizienz  mehr  oder  weniger  dem 
Zufall  überlassen,  ob  eine  Ermüdmig  wirklich  stattfindet,  es  fehlt 
der  Nacliweis,  wie  es  sich  bei  den  Fällen  verhält,  die  keiner  An- 
strengung unterworfen  waren,  jedenfalls  eine  nicht  geringe  Zahl 
von  Fällen.  Damit  al)er  cuitbehrt  die  Erklärung  der  allgemeinen 
Anwendbarkeit:  sie  führt  nicht  zu  dem  Verständnis,  da(^  die  In- 
suffizienz die  Regel  des  Au.sgangs  einer  Hypertrophie  l)ildet. 
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Mit  der  Einschaltung  des  Begi'iffes  Temperatursteigerung  ist 
für  die  Fälle  des  täglichen  Ijcbens  aucli  niclits  weiter  geholfen, 
es  ist,  wenn  auck  der  eventuelle  schädliche  Einllul'!  dieses  Faktors 
niclit  geleugnet  werden  soll,  doch  ebenfalls  dem  Zufall  anheim- 
gegeben, ob  das  Individuum  in  die  Lage  konnnt,  eine  Tempcj-atur- 
steigerung  zu  akquirieren.  Noch  dazu  ist  das  Zusammentreffen 
auch  nicht  gerade  so  häufig.  Entschieden  wird  man  zugeben 
müssen,  daß  beide  Erklärungen  Cohnheims  in  der  Luft  schweben, 
sowie  dafs  sie  sich  nicht  mit  allen  tatsächlichen  Vorkommnissen 
abfinden  können,  obwohl  sie  doch  Anspruch  auf  Allgemem- 
gültigkeit  erheben. 

Daß  nicht  m  einzelnen  Fällen  überhaupt  accidentelle  Mo- 
mente eme  schwächende  Rolle  spielen  können,  stelle  ich  natürlich 
nicht  in  Abrede;  zweifellos  gilt  das  auch  selbst  von  anatomisch 
nachweisbaren  Ereignissen,  wie  Tlu'ombose,  Embolie,  Ver- 
engerungen der  Kranzgefäße,  ebenso  von  der  möglichen  Ein- 
wirkung toxischer  Stoffe,  etc.,  alles  Dmge,  die  wohl  ge- 
legentlich vorgefunden  werden  oder  in  Frage  kommen  und  zur 
Deutung  benutzt  werden  müssen;  aber  die  Frage,  deren  Beant- 
wortung wir  verlangen,  lautet:  worin  liegt  die  Erklärung  für  den 
regelmäßigen  Zusammenhang  zwischen  der  die  Hyper- 
trophie des  Herzens  begleitenden  Leistungsfähigkeit 
und  der  folgenden,  unausbleiblichen  Schwächung  der 
Energie. 

Gegenüber  allen  frülieren  Deutungsversüchen  stellen  die  Unter- 
suclnmgen  der  Leipziger  Schule  einen  großen,  wesentlichen  Fort- 
schritt dar.  In  ihnen  wurde  zum  ersten  Mal  nachgewiesen,  dak 
{\s  eine  unbedingte  Notwendigkeit  sei,  das  Herz  systematisch  in 
allen  Teilen  mit  dem  Mikroskop  zu  durchsuchen  und  sich  nicht 
nur  mit  einzelnen  Stichproben  zu  begnügen;  an  der  Hand  dieser 
Methode  ergab  sich  das  Resultat,  daß  m  der  überwiegenden  Mehr- 
zahl der  Fälle,  ja  in  fast  allen,  sich  zum  Teil  ungleich  verstreut, 
zum  Teil  dift'us  anatomische  Prozesse  am  interstitiellen  Gewebe 
Avie  am  Parenchym  nachweisen  ließen,  welche  den  anatomischen 
Ausdruck  für  die  Inkompensation  der  Herzen  abgaben.  Schon 
früher  waren  zwar  entzündliche  Herde  im  Herzmuskel  nach- 
gewiesen worden,  z.  B.  durch  v.  Leyden,  die  interstitiellen  Ver- 
änderungen hatten  auch  schon  eingehende  Berücksichtigung  dm'ch 
französische  Forscher  gefunden,  indes  erlaubten  alle  diese  Ar- 
beiten doch  nicht  die  weitgehenden  allgemeinen  Schlüsse.  Erst 
der  Nachweis,  daß  diese  Prozesse  herdweise,  ungleich  im  Herzen 
verstreut  vorkommen  kömien,  ohne  sich  dem  unbewaffneten 
Auge  zu  verraten,  beschränkte  die  Annahme  von  verschiedenen 
hypothetischen  Ursachen  für  die  Kompensationsstörungen  auf  ein 
Minimum  und  half  so  eine  große  Lücke  füllen,  während  bis 
dahin  die  Tatsache,  daß  makroskopisch  oder  mittelst  emzelner 
Stichproben  keine  nennenswerte  Veränderungen   zu  entdecken 
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waren,  den  Gedanken  nahe  gelegt  hatte,  ein  solcher  Herzmuskel 
sei  gesund!  Darin  liegt  das  dauernde  Verdienst  der  in  Rede 
stehenden  Arbeiten. 

Wenn  nun  aber  auch  der  Beweis  erbracht  war,  —  wenig.stens 
für  die  ttbergrolse  Mehrzalil  von  Fällen  -  dali  bestimmte  ana- 
tomische Veränderungen  entzündlicher  und  degencrativer  Natur 
che  Ursache  für  die  Herzmuskelinsuffizienz  abgaben,  so  war  jedoch 
damit  noch  nicht  der  Zusammenhang  mit  der  vorausgegangenen 
Hypertrophie  erklärt.  Zu  diesem  Zw^ecke  fügen  die  Leipziger 
emen  neuen  Begritt'  ein,  nämlich  eine  erhöhte  Empfänglich- 
keit des  hypertrophischen  Herzmuskels  für  entzündliche 
Prozesse,  die  ihrerseits  die  Folge  von  infektiösen  Erkrankungen 
darstellen,  auch  wenn  nicht  immer  die  Eingangspforten  für  die 
letzteren  klinisch  nachweisbar  waren.  Sie  folgen  darin  den  Fran- 
zosen, welche  die  Myocarditis  als  Folgezustand  infektiöser  Zu- 
stände aufgefafst  hatten. 

Nun,  daJä  sich  Infektionskrankheiten  im  Körper  abspielen, 
ohne  dafe  wir  nachweisen  können,  an  welcher  Stelle  die  be- 
treffenden Mikroben  in  ihn  hineingelangt  sind,  das  ist  eine  all- 
bekannte Tatsache;  daß  sich  auf  diesem  Wege  eme  Myocarditis 
entwickeln  kann,  kann  auch  als  feststehend  gelten,  aber,  daß  darin 
der  Modus  bestehen  solle,  wie  ganz  allgemein  ein  hypertrophisches 
Herz  zu  der  Myocarditis  kommen  soll,  müssen  wir  aus  den- 
selben Gründen  ablehnen,  die  wir  gegen  die  Cohnheinische  Er- 
klärung vom  Einfluß  der  Temperatursteigerung  geltend  gemacht 
haben.  In  Wirklichkeit  unterscheidet  sich  die  Auffassung  Krehls 
von  der  Cohnheiras  nur  darüi,  daß  sie  modern  gefaßt  ist,  im 
übrigen  aber  läßt  auch  sie  es  vom  Zufall  abhängen,  daß  ein  Krankel- 
mit  Herzhypertrophie  eine  infektiöse  Krankheit  akquiriert.  Ge- 
wiß kann  es  vorkommen,  vielleicht  auch  in  einer  großen  Anzahl 
\'on  Fällen;  aber  wir  sehen  doch  auch  umgekehrt  emen  großen 
Teil  von  Kranken,  die  eme  Herzhypertrophie  aus  irgend  einem 
Grunde  besitzen,  infektiöse,  d.  h.  wohl  meistens  fieberhafte  Pro- 
zesse überstehen,  ohne  daß  es  zur  Herzmu.skelinsuffizienz  kommt. 
Müßten  w'ir  mit  Recht  von  einer  erhöhten  Disposition  des  Herz- 
muskels für  infektiöse  Entzündungen  sprechen,  so  müßten  die  letzt- 
gedachten Fälle  doch  recht  selten  vorkommen  dürfen. 

Wir  können  demnach  wohl  sagen,  der  Zwiespalt  ist  an- 
scheinend überbrückt  durch  die  Krehlsche  Darstellung,  es  hält 
auch  schwer,  im  einzelnen  eine  Widerlegmig  zu  liefern,  ebenso 
sehr  wie  einen  positiven  Beweis,  indes  etwas  gezwungenes  können 
wir  der  Erklärung  auf  keinen  Fall  absprechen;  es  ist  jedenfalls 
nicht  alles  so  klar  gestellt,  daß  neue  Untersuchungen  in  dieser 
Richtung  übei-flüs.sig  wären. 

Daß  im  übrigen  die  Angaben  der  Leipziger  Schule  nicht  un- 
ajigefochten  geblieben  sind,  brauche  ich  wohl  kaum  anzuführen, 
denn  was  würde  wohl  ohne  weiteres  hingenounnen?  Von  Gegnern, 
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wie  Roseiibach,  die  das  hauptsächlichste  Gewicht  auf  physiülogischf 
Daten  v(!rlegen,  kauu  ich  absehen;  ihnen  ist  leicht  entgegen  zu 
halten,  dal.!  man  aus  positiven  anatomischen  Störungen  mit  Fug 
und  Recht  auch  auf  physiologische  schließen  darf,  wenn  auch  nicht 
umgekehrt.  Bedeutungsvoller  ist  die  Behauptung  Bollingers,  daü 
er  Krehls  Resultate  nicht  bestcätigt  fand.  Aber  letzterer  entgegnete 
darauf  selber  schon,  vielleicht  mit  Recht,  daß  man  besonderes  Ge- 
wicht auf  seine  üntersuchungsmethode  legen  müsse.') 

Eine  auf  den  ersten  Blick  bestechende  Hypothese,  die  alles 
zu  erklären  scheint,  ist  von  französischen  Autoren  ausgegangen; 
sie  lenkten  die  Aufmerksamkeit  auf  Veränderungen  an  den  Ge- 
fäßen der  hypertrophischen  Herzen  und  versuchten  diese  verant- 
wortlich zu  machen  für  die  Entstehung  und  das  Endschicksal  der 
Hypertrophie  resp.  den  Zusammenhang  zwischen  diesen  Prozessen. 
Ich  nenne  die  Arbeiten  von  H.  Martin,')  Debove  et  Letulle,')  Rigal 
und  luhel-Renoy,')  Weber  und  Blind."^)  Der  gemeinsame  Grund- 
zug in  ihnen  ist  der,  daß  sich  im  hypertrophischen  Herzen  Binde- 
gewebshyperplasie  nachweisen  lasse,  die  ihi-e  Entstehung  einer 
Erkrankung  der  Gefäßhäute  verdanke.  Die  erstere,  also  eine 
Sklerose  des  Herzmuskels,  sei  die  Folge  endo-  oder  periarteriitischer 
Prozesse,  beide  stehen  manchmal  in  einem  so  sichtbar  dar- 
zustellenden Zusanunenhang  mit  einander,  daß  kern  Zweifel  über 
ihre  gegenseitige  Abhängigkeit  obwalten  könne. 

Gegen  die  Allgemeingültigkeit  dieser  Ansicht  —  ihre  sonstige 
Richtigkeit  einstweilen  vorausgesetzt  —  spricht  nun  aber  der 
Umstand,  dnW  wir  eine  ganz  stattliche  Zahl  von  hypertrophischen 
Herzen  untersuchen  kiumen,  in  denen  eine  Alteration  der  Gefäß- 
wandungen positiv  auszuschließen  ist,  während  wir  am  übrigen 
Gewebe,  speziell  amParenchym,  die  gleichen  Bedingungen  vorfinden. 
Der  Einwand  ist  schon  anderweit  erhoben  worden  und  aus  dem 
(xrunde  würde  also  schon  jene  Theorie  abzuweisen  sein.  Außer- 
dem aber  enthält  dieselbe  nach  meiner  Ansicht  noch  unvereinbare 
Gegensätze,  auf  welche  die  Aufmerksamkeit  noch  nicht  gelenkt 
ist,  selbst  in  dem  Falle,  daß  die  beschriebenen  Gefäß-  und  Binde- 
gewebsveränderungen  tatsächlich  vorhanden  sind. 

Dal.i,  wie  Martin  und  nach  ihm  andere  der  genannten  Autoren 
ausführen,  durch  eine  Arteriitis  und  eine  Sklerose  eine  Ver- 
schlechterung in  der  Ernährung  der  spezifischen  Organzellen  her- 

')  Krebl,  Die  Erkraukuugen  des  Herzmuskels  etc.  1901.  (^Nothnagels 
spezielle  Pathol.  u.  Therapie).    Seite  251. 
*)  H.  Martin,  Kevue  de  medecine  1881. 

'•^)  Debove  et  Letulle,  Archives  generales  de  medecine  1880.  Bd.  Y, 
7.  Serif. 

Rigal  und  Juhel-Renoy,  Archiv,  general.  de  medecine  1881.   Bd.  11. 
'')  Weber,   Contribution  ä  l'etude  anatomo-pathologique    de  l'arteriii- 
sclerose  du  coeur.    Paris  1887. 

Zusammen  mit  Blind,  Revue  de  medecine  1896. 
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beigeführt  wird  (daher  Martin :  „dystrophische  Sklerose")  liegt  wohl 
klar  auf  der  Hand.  Es  lieläen  sich  durch  diesen  Befund  also  In- 
suffizieuzerscheinnngen  des  Herzmuskels  wohl  erklären.  Nun  aber 
benutzen  Debove  und  Letulle  in  Anlehnung  an  die  schon  er- 
wähnte Theorie  von  Gull  und  Sutton  denselben  Befund,  um  durch 
ihn  auch  die  der  Insuffizienz  voraufgehende  Hypertrophie  des  Herz- 
muskels zu  erklären.  Sie  beschreiben  ausdrücklich  den  Untergang 
der  Muskelzellen  in  Folge  der  Umschnüning  durch  das  gewucherte 
Bindegewebe.  Dieselben  gehen  durch  Atrophie  zu  Grunde:  „De 
ces  deniieres  (fibres  niusculaires)  les  unes  sont  de  vokmie  presque 
normal,  d'autres  tres  atrophiees,  d'autres  cnlin  sont  reduites  ä  un 
point  rouge,  colore  par  le  carmin."  Die  Entstehung  der  Hyper- 
trophie denken  sie  sich  aber  so:  „11  nous  parait  rationel  d'admettre, 
que  l'hyperplasie  conjonctive  est  la  cause  de  Thypertrophie  mus- 
culaire;  celles-ci  obligees  de  se  contracter  plus  energiquement 
s'hypertrophient  par  une  mecanisme  analogue  ä  celui,  qui  est 
generalement  admis  pour  les  aft'ections  cardiaques  d'origine  valvu- 
laire.  La  difference  serait  dans  le  siege  de  l'obstacle  vaivulaire, 
c'est-ä-dire  cavitaire,  dans  un  cas,  et  intra-parietal  dans  rautre."') 

Hier  denke  ich,  haben  wir  ein  schlagendes  Beispiel  für  un- 
überlegte Anwendung  Traubescher  Grundsätze  vor  uns.  In  einem 
Atem  wird  erklärt,  dafs  durch  die  Einlagerung  von  entzündlich  ge- 
wuchertem  Bindegewebe  in  der  Umgebung  der  ernährenden  Arterien 
destruktive  Prozesse  an  der  Muskulatur  erzeugt  werden,  zugleich 
al)er  soll  diese  Bindegewebs-Hyperplasie  die  Ursache  der  Muskel- 
hypertrophie darstellen!  Das  scheinen  mir  schlechterdings  un- 
vereinbare Gegensätze  zu  sein.  Durch  die  Arteriitis  —  in  einigen 
Fällen  mehr  eine  Periarteriitis,  in  anderen  Fällen  eine  End- 
arteriitis  —  müssen  doch  unter  allen  Umständen  Schwierigkeiten 
in  der  Ernährung  der  von  den  erkrankten  Gefäßen  versorgten 
Muskelpartien  erwachsen  —  wohl  verstanden,  es  handelt  sich  in 
diesen  Fällen  um  diffuse  Prozesse  — ;  dann  wn-d  es  aber  durch- 
aus unklai-,  wie  durch  eme  verminderte  Zufuhr  von  Ernährungs- 
flüssigkeit ein  gesteigertes  Wachstum  von  immerhin  leicht  ver- 
letzlichen Organzellen  zu  Wege  gebracht  werden  soll  und  nach 
Behauptung  der  genannten  Autoren,  es  trifft  das  z.  T.  auch  gegen 
Gull  und  Sutton  zu,  stellt  die  Bind egewebswucherung  den 
primären  Vorgang  dar! 

Ich  finde  vielmehr,  daß  die  Ansicht  von  Debove  und  Letulle 
weit  weniger  geeignet  ist,  die  Anschauung  zu  stützen,  daß  „außer 
der  Arbeit  es  kein  Wachstum  anregendes  Moment"  für  den  Muskel 
gäbe,  als  vielmehr  sie  geradezu  zu  stürzen. 

Ich  bm  etwas  ausfühiiicher  auf  diese  Theorie  eingegangen, 
weil  sie  gleichzeitig  das  Beispiel  dafür  liefert,  wenn  ich  früher 
sagte,  daß  der  gebräucldiche  Begriff  H(?rzhypertrophie  physiologische 

>)  Debove  et  Letulle  a.  a.  0.,  S.  275  ff. 
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imd  iinatoinische  Qualitäten  iiinfiissc,  d.  h.,  die  besprochenen 
|)hysio]ogi.sc.hen  riigcnscliartcMi  sollen  erklärlicli  werden  und  sein 
und  im  Einklang  stehen  mit  dem  jeweiligen,  aber,  kömien  wii' 
gleich  hinzusetzen,  nicht  immer  sterotypen  anatomischen  Beiunde. 
In  der  Ansicht  der  Franzosen  haben  wir  nun  das  beweisende  Bei- 
spiel, daß  dieser  Forderung  nicht  Genüge  geleistet  ist  ,  vielmehi 
eine  große  Lücke  besteht.  So  hatte  ich  wiederholt  schon  ei-wähn1 . 
dafä  viele  Herzen  durchaus  frei  von  Gefälialterationen  bl(!iben. 
trotzdem  alle  übrigen  Bedingungen  anscheinend  die  gleichen  sind, 
vv^ie  bei  denen,  die  arteriitische  Prozesse  aufv^^eisen.  Jedenfalls 
decken  sich  die  sonstigen  allgemeinen  pathologischen  Tatsachen 
trotzdem  völlig  an  den  verschiedenen  Herzen.  Eine  richtige  Hypo- 
these, passender  gesagt,  eine  richtige  Erklärung  des  Wesens  1er 
Herzhypertrophie  muß  aber  alle  Möglichkeiten  umfassen,  sie  darf 
nicht  nur  für  Einzelheiten  anwendbar  sein. 

Damit  hätte  ich,  allerdings  imr  mit  großen  Strichen,  im  Um- 
riß den  Stand  der  uns  interessierenden  Fragen  in  ihren  Kernpunkten 
skizziert,  wie  er  sich  aus  den  bisherigen  Arbeiten  ergibt;  dabei 
habe  ich  mir  vorbehalten,  anf  Einzelheiten  in  den  Ausführungen 
der  verschiedenen  Autoren  an  entsprechender  Stelle  zurückzukommen 
und  näher  einzugehen.  Weit  entfernt  sind  wir  von  einer  Lösuna 
der  Fragen:  Behauptung  steht  leider  immer  noch  gegen  Be- 
hauptung. Noch  verhältnismäßig  am  klarsten  liegen  die  Ansichten 
über  die  Tatsache  der  Inkompensation  des  Herzens,  hier  kann 
ja  auch  die  anatomische  Untersuchung  zu  Hilfe  kommen.  Wie 
strittig  wurden  aber  schon  die  Erklärungsversuche  über  die 
faktischen  Beziehungen  zwischen  Insuffizienz  und  vor- 
ausgegangener Hypertrophie  des  Herzmuskels!  Die  tägliche 
Erl'nln-ung  fordert  jedoch  einen  unmittelbaren  Zusammenhang 
zwisciien  beiden  Erscheinungen.  Von  der  Hypertrophie  selber  ei  - 
fuhren  wir  oben,  da(.\  die  Traubesche  Theorie,  trotzdem  sie  die 
meisten  Anhänger  zählt  und  noch  hi^ute  den  Ausgangspunkt  wie 
die  Stütze  für  fast  alle  Erörterungen  bildet,  im  Grunde  nichts  wi(^ 
ein  Komi)ronii(.5  ist:  überall  linden  wir  labile  Zustände.  Da  dürfte 
denn  ja  wohl  die  Berc^elitignng  zu  erneuten  Untersuchungen  nicht 
zu  bestreiten  sein! 

Die  Möglichkeiten,  wie  wir  zu  brauchbaren  Resultaten  kommen 
dürften,  müssen  entweder  darin  bestehen,  daß  sich  Momente  aus- 
lindig  machen  lassen,  welche  eine  Uberbrückung  der  verschiedenen 
divergenten  Ansichten  gestatten  oder  aber,  es  bleibt  nichts  weiter 
übrig,  als  die  einzelnen  Komponenten  selber  auf  ihre  Stichhaltig- 
keit zu  prüfen,  ohne  daß  wir  uns  dadurch  abschrecken  lassen  dürfen. 
dal.\  sich  mit  ihnen  die  Namen  der  ersten  Autoritäten  verknüpfen. 
Beides  muß  versucht  werden,  soll  das  Endresultat  einer  sachlichen 
Kritik  standhalten  kfnmen. 

Sicher  steht  jetzt  schon  eines  fest,  daß  die  physiologischen 
Eigenschaften  des  Pjcgrifl'es  Hypertroi)hie,  wie  sie  in  der  allgemein 
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gültigen  Aiiö'assung  von  dieseiu  Zustande  ausgesprochen  sind, 
uicht  mit  den  auatoniisclien  im  Einklang  stehen,  sich  nicht  decken; 
zweitens  sind  geradezu  Bedenken  herausgefordert  worden,  ob  niclit 
die  herrschende  Anschauung  von  der  physiologischen  Qualität  der 
fraglichen  Herzmuskelerkrankung  überhaupt  eine  schiefe  ist  und 
ob  nicht  durch  eine  allzu  einseitige  Betonung  eines  Teiles  des  Be- 
•iriffes  und  unrichtige  Verallgemeinerung  eine  Verwirrung  statt 
Klärung  der  Meinimgen  herbeigefühi-t  ist. 

Der  ratsamste  Weg  scheint  mir  der  zu  sein,  es  zu  versuch(!n, 
auf  anatomischen  Wegen  vorwärts  zu  kommen:  wir  haben  dabei 
zimächst  einen  Vorteil  in  der  Kontrolle  unserer  Resultate  durch 
dfis  Auge;  dann  aber  ist  dieser  Weg  bisher  im  Verhältnis  zur  Zahl 
der  Versuche,  durch  physiologische  Experimente  zum  Ziel  zu  ge- 
langen, so  wenig  beschritten,  dali  er  noch  am  ersten  einige  Aus- 
sicht auf  Erfolg  versprechen  dürfte. 


2.  Kapitel. 

Die  geweblichen  Yeränderangen  in  hypertrophischen  Herzen. 

Wie  ich  vorhin  betont  habe,  können  wir  erst  seit  den  Ar- 
beiten der  Leipziger  Schule  den  Abschnitt  datieren,  von  dem  an 
wü-  eme  Beschi-eibung  und  eine  gehörige  Verwertung  der  ana- 
tomischen Befmide  besitzen,  mit  denen  wir  heute  zu  rechnen 
haben.  In  Einzelheiten  wertvolles  Material  enthalten  auch  frühere 
Darstellungen,  indes  ist  dasselbe  doch  nur  gelegentlich  zu  l)enutzen. 
Die  Differenz  erklärt  sich  aus  der  Verbessenmg  der  Untersuchungs- 
methode und  der  erst  dadurch  ermöglichten  systematischen  Durch- 
arbeitung der  Herzen  auf  den  Vorschlag  Krehls  hin. 

Die  für  unsere  Aufgabe,  die  Frage  nach  den  Beziehungen  der 
Herzhypertrophie,  in  Betracht  kommenden  Abhandlungen  der 
Leipziger  Schule,  welche  also  das  Material  enthalten,  das  uns  be- 
schäftigen soll,  finden  sich  in  den  „Arbeiten  aus  der  medizinischen 
Klinik  zu  Leipzig.  1893".  Es  süid  folgende:  „Uber  die  Er- 
krankungen des  Herzmuskels  bei  Typhus  abdominalis,  Scharlach 
und  Diphtherie"  von  E.  Romberg;  „über  primäre  chronische  Myo- 
carditis"  von  Kelle;  „Beitrag  zur  Kenntnis  der  idiopathischen  Herz- 
muskelerkrankungen" und  „Beitrag  zur  Pathologie  der  Herzklappen- 
fehler", beide  von  Krehl. 

Freilich  ist  der  Gesichtspunkt,  von  dem  aus  diese  Ai-beiten 
gedacht  sind,  ein  anderer,  als  bei  mh-,  indes  ist  das  zunächst  eme 
Sache  für  sich.  Von  unserem  Standpunkte  aus  umfassen  jene 
Arbeiten  verschiedene  Gruppen  von  Herzerkrankungen,  aber  allen 
ist  es  gemeinsam,  daß  sich  eine  Volumenzunahme  der  Muskel- 
substanz beobachten  läßt;  darauf  kommt  es  zunächst  einmal  haupt- 
sächlich an.  Bemerkenswert  ist  es,  daß,  trotzdem  die  Herzen  ver- 
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schiedenen  Gruppen  zugezählt  sind,  sich  in  allen  von  jenen  Autoren 
untersuchten  Fällen  die  mikroskopisch  anatomischen  Befunde  als 
qualitativ  gleichartig  herausgestellt  haben. 

Die  Gesamtzahl  der  von  mir  untersuchten  Herzen  beträgt  21. 
Darunter  befanden  sich  4  senile  Herzen,  die  lasse  ich  für  die 
folgende  Besprechung  einstv^^eilen  bei  Seite,  es  bleiben  also  zur 
Verwertung  17  übrig.  Von  diesen  17  waren  5  Klappenfehlerherzen 
(1  Aortenklappeninsuffizienz,  die  übrigen  4  Mitralfehler);  8  Herzen 
gehörten  in  die  Gruppe  der  idiopathischen  Herzmuskelerkrankungen 
und  zwar  besaß  1  Herz  eine  Hypertrophie  und  Dilatation  des 
rechten  Ventrikels  (dabei  bestand  keine  Nephritis);  6  Herzen 
repräsentierten  allgemeine  Hypertrophie  mit  verschiedenen  Graden 
von  Dilatation  bei  gleichzeitiger  chronischer  Nephritis,  1  Herz  eine 
Hypertrophie  ohne  Nephritis.  Die  von  den  17  Herzen  übrig 
bleibenden  4  waren  akute  Erkrankungen:  2  stammten  von  Kindern 
mit  Masern,  1  bei  Sepsis  nach  Abort,  1  bei  schwerer  septischer 
Oberschenkelphlegmone. 

Sämtliche  Herzen  sind  nach  der  nämlichen  Methode  unter- 
sucht worden.  Vor  dem  Erscheinen  der  Leipziger  Arbeiten  war 
(lur(;h  eine  große  Reihe  an  sich  wertvoller  anatomischer  Unter- 
suchungen im  Laufe  der  Zeit  ein  mächtiges  Material  zusammen- 
getragen worden;  doch  standen  die  Schlußfolgerungen  dieser  Ar- 
beiten zu  der  aufgewendeten  Mühe  eigentlich  in  keinem  rechten 
Verhältnis.  Die  Befunde  des  einen  wurden  vom  anderen  nicht 
bestätigt  und  so  drehte  man  sich  tatsächlich  im  Kreise  herum. 
Einen  wesentlichen  Fortschritt  bedeutet  hier  das  Eingreifen  von 
Krehl,  worauf  schon  wiederholt  hingewiesen  wurde,  indem  er  den 
Nachweis  führte,  daß  nicht  die  Untersuchung  einzelner 
willkürlich  gewählter  Stücke  des  Herzens  zur  Beurteilung 
der  anatomischen  Verhältnisse  genügt,  sondern  daß  eine  ganz 
systematische  Durcharbeitung  des  gesamten  Herzens 
dazu  erforderlich  ist.')  Zu  dem  Zwecke  zerlegt  er  das  Herz 
quer  zur  Längsachse  in  Scheiben  von  1  bis  1 cm  Dicke  und  aus 
jeder  dieser  Scheiben  wii-d  eine  größere  Reihe  von  Schnitten  ange- 
fertigt: auf  diese  Weise,  also  durch  eine  grobe  Art  der  Serienschnitt- 
Methode,  war  denn  eine  nahezu  völlige  mikroskopische  Durch- 
musterung des  Herzens  möglich.  Noch  bevor  ich  Krehls  Arbeit 
kannte,  habe  ich  am  eigenen  Leibe  die  Richtigkeit  und  Bedeutung 
seines  Prinzips  durch  Zufall  kennen  gelernt:  ich  war  in  einzelnen 
Schnitten  eines  Herzens  auf  die  später  zu  erwähnenden  Kern- 
veränderungen, gelegentlich  ganz  anderer  Untersuchungen,  gestoßen, 
das  Präparat  war  mir  jedoch,  da  ich  die  Arbeit  nicht  gleich  fort- 
setzen konnte,  verdorben  und  bei  dem  Versuche,  ein  ähnliches  zu 
erhalten,  habe  ich  lange  in  dem  mir  zu  Gebote  stehenden  Herz- 
stückchen suchen  müssen.    Das  nur  nebenbei. 
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Bei  den  im  folgenden  geschilderten  Untersuchungen  habe  ich 
mich  ebenfalls  an  das  Ki'ehlsche  Prinzip  gehalten,  indes  mit  eiiier 
Modifikation.  Diese  bestand  darin,  dals  ich  die  Herzwand  nicht 
in  Querscheiben,  sondern  in  Längsstreifen  zerlegte,  diese  aber 
dann  in  derselben  Weise  genau  im  einzelnen  durchmusterte.  Der 
Zweck  und  Nutzen  dieses  abweichenden  Vorgehens  liegt  darin, 
daß  ich  so  gleichzeitig  eine  viel  leichtere  und  systematischere 
Übersicht  über  die  Topographie  der  pathologischen  Beftmde  erhielt, 
die  für  klinische  Zwecke  nicht  unwesentlich  ist.  Ich  verweise 
auf  meine  Untersuchungen  über  den  Aufbau  der  Herz wandmigen: 
wir  finden  da  die  Gefäfse  wesentlich  in  der  Richtung  der  Längs- 
achse verlaufen,  ebenso  nehmen  die  Muskellamellen  mit  Vorliebe 
zu  einem  großen  Teil  eine  ähnliche  Richtung.  Alle  diese  Ver- 
hältnisse bleiben  bei  der  Zerlegung  in  Längsstreifen  übersicht- 
licher, ich  behalte  in  diesen  letzteren  viel  mein-,  als  es  bei  den 
Querscheiben  möglich  ist,  die  zu  einem  der  von  mir  beschriebenen 
Lamellensystemen  gehörigen  Muskeln  beisammen.  Ich  komme 
später  an  bestimmter  Stelle  hierauf  noch  einmal  zurück. 

Da  sich  meine  Untersuchungen  auf  Jahre  hinaus  rückwärts 
erstrecken,  —  ich  begann  sie  1892  — ,  ich  dieselben  vielfach  länger 
liegen  lassen  mußte,  weil  mir  die  Zeit  dazu  fehlte,  so  wird 
es  "erklärlich,  daß  ich  auf  verschiedene  Methoden  zur  Fixierung 
des  Materials   geriet.     In    den    ersten  Jahren    verwandte  ich 
dazu  Müllersche  Lösung  mit  nachfolgendem  Alkohol,  zur  Kon- 
trolle benutzte  ich  reine  Alkoholtixation ;  später  und  jetzt  fast 
au.sschließlich  im  großen  und  ganzen  Formalin,  darauf  folgend 
Alkohol.    Zu  einzelnen  Zwecken  wurden  auch  kleinere  Stücke  m 
Sublimat  gelegt.    Gefärbt  habe  ich  die  Präparate  vielfach  im 
Stück  nach  Heidenhains  Vorschrift :  einlegen  von  kleinen  Stücken 
in  V2  "'0  wässerige  Hämatoxylin-Lösung,  dann  übertragen  entweder 
in  Lösung  von  Kali  bicliromic.  '/i  7o  oder  Alaun  Vi  "'0,  beides  für 
ca.  10  Stunden,  darauf  auswaschen  in  Wasser,  emlegen  in  Alkohol, 
Öl,  Balsam.    Die  erste  Art  (Behandlung  mit  Kalibichromic.)  gibt 
ein  ausgezeichnetes  Strukturbild,  besonders  auch  bestimmte  Bilder 
vom  Protoplasma  der  Zellen,  aber  keine  Kernbilder;  die  zweite 
(Behandlung    mit    Alaun)    steht   in    der    Zeichnung    des  ge- 
samten Gewebes  zurück,  gibt  dafür  aber  gleichzeitig  ausgezeichnete 
Kembilder.    Spezielle  Bedingung  für  das  Gelingen  der  Methode 
i.st  es,  daß  man  dünne  Stücke  des  Herzmu.skels  einlegt,  weil 
sonst  die  Flüssigkeiten  zu  wenig  eindringen.    Im  übrigen  ist  die 
Methode  sehr  bequem;  ich  habe  es  z.  T.  auch  so  gemacht,  daß 
ich  einen  oder  einen  halben  Längsstreifen  in  kleine  Scheiben  zer- 
legte, ohne  aber  das  Pericard  mit  zu  durchtrennen,  so  daß  also  alle 
Scheibchen  durch  das  letztere  zusammengehalten  wurden.  Dieses 
„Scheibenband"  legte  ich  dann  in  die  Farblösimg  und  konnte  alle 
Prozeduren  mit  ihm  vornehmen,  es  sch]ießli<'h  nach  der  Ans- 
wässeruug,  wenn  ich  nicht  gleich  zur  Verarlxiitung  schi  eiten  konnte. 
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ruhig  in  Alkohol  liegen  lassen,  ohne  mii-  in  irgend  einer  Weise 
das  Bild  zu  trüben  oder  einem  Irrtum  ausgesetzt  zu  sein,  woher 
die  einzelnen  Schnitte  stammten.  Nun  kann  es  vorkommen  dali 
einzelne  Schnitte  aus  den  zu  untersuchenden  Scheiben  nicht  ge- 
nügend tingiert  waren,  falls  die  letzteren  nämlich  etwas  zu  dick 
geraten  waren,  in  dem  Falle  habe  ich  mit  den  einzelnen  Schnitten 
die  Färbeprozeduren,  wie  mit  den  ganzen  Stücken,  freüich  mit 
entsprechender  Abkürzung  der  Zeit,  wiederholt  un(J  auch  so  noch 
gute  Bilder  erhalten.  Für  eine  große  Zahl  von  Schnitten  habe 
ich  einfach  die  Färbung  mit  Delafieldschem  Hämatoxylin  an- 
gewendet, zur  Differenzierung  ^2  "/o  Alaunlösung,  manchmal  Nach- 
färbung mit  Eosin. 

Für  die  Feststellung  von  Verfettungen  und  bestimmten  Formen 
der  albuminösen  Trübung  ist  ja  die  Benutzung  von  Schnitten  aus 
dem  frischen  Organ  notwendig.  Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache, 
daß  man  diese  Untersuchung  auf  emzelne  Stellen  beschränken 
muß  (cf.  Romberg).  Mir  besonders  erwuchsen  große  Schwierig- 
keiten, da  ich  bei  Empfang  des  Materials  nicht  immer  über  die 
nötige  Zeit  verfügte,  um  diesen  Punkten  die  erforderliche  Auf- 
merksamkeit schenken  zu  können. 

Was  nun  den  allgemeinen  Inhalt  meiner  anatomischen  Ergeb- 
nisse in  allen  untersuchten  Fällen  betrifft,  so  kann  ich  gleich 
vorwegnehmen,  daß  sich  meine  mikroskopischen  Resultate 
mit  den  entsprechenden  der  Leipziger  decken:  das  ist 
der  Grundzug,  meine  abweichenden  Ansichten  über  die  Bedeutung 
der  Befunde  im  einzelnen,  wie  die  Erweiterungen,  über  die  ich 
zu  berichten  habe,  kommen  erst  in  zweiter  Linie.  Es  erscheint 
mir  wichtig,  dies  besonders  hervorzuheben,  weil  dadurch  für  die 
aus  den  Untersuchungen  abzuleitenden  Gesetze  ein  erheblich 
größeres  Material  zur  Verfügung  steht,  als  wenn  ich  nur  meine 
eigenen  Fälle  berücksichtigen  wollte. 

Da  ich  wiederholt  auf  Krehls,  Rombergs  etc.  Resultate 
eingehen  muß,  so  gebe  ich  am  besten  vorweg  auch  meinerseits 
eine  Einzeldarstellung  meiner  Befunde  und  schließe  daran  gesondert 
die  kritische  Besprechung,  obschon  ich  dabei  vieles  wiederholen  muß, 
was  jene  Autoren  in  vorzüglicher  Weise  dargestellt  haben.  Es 
läßt  sich  das  aber  nicht  leicht  umgehen. 

Nun  also  erst  die  Einzelheiten. 

In  allen  untersuchten  Herzen  fiel,  was  das  eigentliche  Organ- 
parenchym  betrifft,  die  recht  unterschiedliche  Größe  der  ein- 
zelnen Muskelzellen  auf  (u.  a.  Tafel  VI,  Fig.  12).  Die  kleineren 
unter  ihnen  würden  den  „normalen"  in  ihrer  Größe  entsprechen,  sie 
fanden  sich  indes  nicht  gerade  sehr  beträchtlich  vor,  in  einzehien 
Herzen  allerdings  noch  mehr  wie  in  anderen ;  das  numerische  Uber- 
gewicht besaßen  ganz  entschieden  die  vergrößerten.  Besonders  gilt 
das  von  den  13  chronisch  erkrankten  Herzen  meines  Materials.  Die 
Veigrößerinig  betraf  sämtliche  Durchmesser  der  Zelle:  auf  die 
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Malie  verweise  ich  auf  tlio  oben  zitierten  Arbeiten.  Die  änlsen; 
Oestnlt  fand  sich,  wenn  nicht  tief  greifende  Strukturveränderungen, 
vitn  denen  nachher  die  Rede  sein  wird,  Platz  gegriffen  hatten, 
entsprecliend  der  Norm  erhalten. 

Früher  hatte  ich  betont,  dalj  es  für  das  Verständnis  der  patho- 
logischen Vorgänge  notwendig  sei,  sich  strenger  an  die  Einzel- 
heiten des  Bnues  der  Muskelzellen  zu  halten.  Wir  hatten  als 
Träger  der  nutritiven  Funktion  der  Zelle  das  Sarkoplasraa 
kennen  gelernt  und,  unter  Anlehnung  an  Verworn,  seine  physio- 
logische Bedeutung  erfahren.  Was  nun  seme  Veränderungen  in 
unserem  Herzen  anbelangt,  so  beschreibt  Romberg  in  akuten 
Fällen  von  einsclilägigen  Herzinuskelerkrankungen,  Krehl  und 
Kelle  entsprechend  für  chronische  Erkrankungen,  eine  Verbreiterung 
des  zentralen  „Protoplasmahofes" ,  der  sonst  auch  sogenannten 
„Protoplasmaspindel",  w^elche  direkt  den  Kern  umgibt.  Ich  kann 
den  Befund  voll  bestätigen.  Am  besten  auf  Zellquerschnitten 
sielit  man  um  den  Kern  herum  zum  Teil  einen  breiten  hellen 
Hof,  während  in  der  Norm  hiervon  nichts  zu  finden  ist.  (Tafel  VI, 
Fig.  12,  a  u.  Tafel  VII,  Fig.  17,  b.)  Nun  besitzt  aber  das  Sarkoplasma 
außer  dieser  zentralen  Partie  noch  eine  —  auf  Querschnittbildern  — 
netzartige  Anordnung,  bestehend  aus  zarten  Zügen,  welche  zwischen 
den  kontraktilen  Fibrillen  bis  zur  Zelloberfläche  hin  verlaufen.  Auf 
diesen  Teil  legen  jene  Darstellungen  wenig  oder  kein  Gewicht. 
Ich  habe  aber,  zum  Teil  sehr  ausgedehnt,  auch  eine  Verbreiterung 
dieses  netzartigen  Teiles  des  Sarkoplasmas  gefunden  und  möchte 
hierauf  ganz  besonders  hinweisen.  (Tafel  VI,  Fig.  17,  c.)  Wohl- 
verstanden meine  ich  hier  allein  erst  den  Zustand,  wo  die  kon- 
traktilen Säulchen  der  Zellen  erhalten  sind  und  nur  räumhch  aus- 
einandergedrängt erscheinen.  01)gleieh  Querschnittbilder  am  deut- 
lichsten dies  Verhalten  zeigen,  lälit  sich  bei  Kenntnis  der  allge- 
meinen Tatsache  auch  an  Längsschnitten  der  Muskelzellen  diese 
Zunahme  des  peripheren  Sarkoplasmas  unschwer  erkennen  und 
zwar  an  der  größeren  gegenseitigen  Distanz  der  Fibrillen  —  ein 
.,  besonderes  Hei-vortreten  der  Längsstreif ung"  (Romberg).  (Tafel  VI, 
Fig.  14,  c  u.  Fig.  15.) 

Vakuolen  habe  ich  —  wenigstens  größere  —  nicht  allzu 
häufig  gesehen;  selten  wenigstens  m  der  Weise,  daß  nur  ein 
schmaler,  peripherer  Saum  der  Muskelzelle  erhalten  war.  Ein  sehr 
häufiger  Befund  jedoch  ist  der,  daß  Muskelzellen  in  ihren  peripheren 
Abschnitten  mehrere  kleine  „Vakuolen"  enthalten.  Um  diese  sicher 
zu  beobachten,  bedaii'  es  aber  recht  dünner  Schnitte.  Besonders 
schai-f  stellen  sich  diese  Bilder  dar  bei  Anwendung  der  Heiden- 
hainschen  Färbemethode  mit  Hämatoxylin  und  Nachbehandlung 
mit  Kali  bichromicum.  Die  kontraktile  Substiui/  erscheint  schwarz- 
gi-au,  wogegen  das  Sarko[)lasma  ungefärl)t  bleibt,  also  beide  Ge- 
websarten  oder  Zellbestandteile  scliarf  kontrastieren  ('l'afel  VI, 
Fig.  12,  b  u.  c.) 
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Von  der  Gegenwart  der  eigentlichen  kontraktilen  Substanz, 
erhalten  wir  an  der  normalen  Muskelzelle  auf  Längsschnitten 
Kenntnis  durch  das  Vorhandensein  einer  „Querstreifung"  der 
Zelle;  auf  ihren  Querschnitten  präsentiert  sie  sich  in  polygonalen, 
mosaikartig  aneinandergelagerten  Feldern,  deren  Seiten  unter 
meistenteils  stumpfen  Winkeln  zusammenstoßen,  ein  Verhalten, 
das  wir  überall  beobachten,  wo  zelliges  Material  dicht  aneinander 
gelagert  ist.  Von  pathologischen  Zuständen  dieses  Zellbestand- 
teils erfahren  wir  in  der  Literatm-  außerordentlich  wenig.  Unsere 
sonst  ergiebigste  Quelle:  die  bisher  immer  wieder  zitierten  Leip- 
ziger Arbeiten,  tun  des  Gegenstandes  keine  Erwähnung,  sonst 
stofse  ich  nur  bei  Virchow,  (Cellularpathologie)  auf  die  Notiz,  daß 
die  kontraktile  Substanz  durch  einfache  Atrophie  zu  Grunde  zu 
gehen  scheine.  Nun  möchte  ich  auf  zwei  mir  aufgefallene  Er- 
scheinungen hinweisen.  An  den  vergrößerten  Muskelzellen  unserer 
hypertrophischen  Herzen  linde  ich  außerordentlich  häufig,  daß  auf 
Querschnitten  der  Durchmesser  der  Fibrillen  verkleinert  ist  und 
gleichzeitig  die  winkligen  Kanten  derselben  verschwinden,  so  daß 
also  ihr  Querschnitt  mehr  kreisförmig  gcM'orden  ist.  Freilich  gibt 
es  verschiedene  Formen  im  Übergang  zur  Norm,  in  denen  das 
Verhältnis  nicht  so  scharf  ausgeprägt  ist;  indes,  wo  wir  in  den 
in  Rede  stehenden  Herzen  eine  starke  Zunahme  des  netzförmigen 
Sarkoplasmas,  im  mikroskopischen  Präparat  also  eine  stärkere 
Verbreiterung  der  Zwischenräume  zwischen  den  Fibrillen  beob- 
achten, da  finden  wir  gewöhnlich  auch  die  oben  beschriebene  Er- 
scheinung an  den  kontraktilen  Säulen;  sind  die  letzteren  in  ihrer 
normalen  Form  erhalten,  so  ist  gewöhnlich  die  Zunahme  des 
peripheren  Sarkoplasmas  noch  nicht  so  beträchtlich  geworden. 
Zu  erwähnen  ist  hier  noch,  daß  im  ersteren  Falle  die  Litensität 
der  Färbung  gewölmlich  sichtlich  schwächer  ausfällt.  (Tafel  VI, 
Fig.  12,  e.) 

Die  zweite  Erscheinung  ist  folgende,  sie  ist  allerdings  der  Natm- 
der  Sache  nach  nur  auf  Längsschnitten  zu  gewinnen.  Bekanntlich 
entsteht  das  Bild  der  Querstreifimg  einer  Muskelfaser  dadm'ch,  daß 
im  ganzen  beim  Aufbau  der  Fibrillen  Schichten  doppeltbrechender 
mit  solchen  einfach  brechender  Substanz  regelmäßig  abwechseln  und 
daß  an  benachbarten  Fibrillen  die  entsprechenden  Schichten  in 
jedesmal  gleicher  Höhe  sich  befinden.  Mit  mittelstarker  undstärkerer 
Vergrößerung  sieht  man  nun  an  einer  ganzen  Zahl  von  Muskelzellen 
in  vmseren  Herzen,  —  wobei  die  die  Querstreifung  liefernden  Linien 
oder  Bänder  nicht  ganz  so  scharf  ausgeprägt  sind,  —  daß  diese 
letzteren  in  einer  Hälfte  oder  einem  Abschnitt  der  Zelle  oder 
seltener  in  der  ganzen  Zelle  nicht  in  gerader,  einander  paralleler 
Richtimg  verlaufen,  sondern  plötzlich  gebrochen  sind  und  so  ein 
treppenartiges  Aussehen  der  Querstreifung  liefern.  (Tafel  VI,  Fig.  13.) 
Mit  schwacher  Vergrößerung  gesehen,  hat  es  öfters  den  Anschein, 
als  ol)  solche  Zellen  eine  Körnung  in  ihrem  Innern  zeigen,  die 
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stärkere  Vergrölierung  lälst  aber  das  nicht  iniiner  erkennen,  sondern 
liefert  das  obige  Bild.  Aber  das  mag  hinzugefügt  werden:  viel- 
fach wird  das  Bild  allerdings  auch  durch  gleichzeitig  vorhandene 
Körnungen  gestört  und  beide  Momente  mögen  die  Ursache  ge- 
wesen sein,  dalä  man  diesem  Befunde  bisher  keine  Beachtimg 
geschenkt  oder  ihn  übersehen  hat. 

Das  Auffallendste  an  dem  ganzen  mikroskopischen  Bilde  in 
diesen  Herzen  sind  aber  wohl  unstreitig  die  Muskelkerne. 

Ganz  überwiegend  habe  ich  sie  innerhalb  der  Zellen  nm-  in  der 
Kinzahl  gefunden,  hin  imd  her,  indes  durchaus  an  sich  nicht  selten, 
auch  wohl  der  Länge  nach  in  zwei  geteilt  bei  einfachem,  ungeteiltem 
Zellkörper,  ebenso  auch  der  Quere  nach  in  zwei  geteilt.  Diese 
letzte  Art  der  Zweiteilung  kommt  in  zweierlei  Gestalt  vor:  einmal 
sieht  der  Kern  wie  auseinandergebrochen  aus;  beide  Hälften  be- 
sitzen zackige,  in  einander  passende  Begrenzungslinien,  dann  aber 
kommen  zwei  Kerne  in  einer  Zelle  vor,  deren  einander  zugekehrte 
Pole  abgerundet  sind,  so  daß  also  die  beiden  Kerne  ovale  Gestalt, 
wie  in  der  Norm  besitzen. 

Das  Auffallendste  an  den  Kernen  in  unseren  Herzen  aber  ist, 
wie  schon  früher  Ehrlich,  Weigert  etc.  beschrieben,  ihre  abweichende 
Größe  und  Gestalt.  So  finden  wir  in  sehr  großer  Anzahl  die 
stark  verlängerten  und  die  von  Romberg  so  genannten  „aufge- 
blähten" Kerne.  Ich  kami  alle  darüber  angeführten  morphologischen 
Eigenschaften  bestätigen.  Die  Kerne  erscheinen  in  die  Länge  ge- 
zogen, noch  mit  Anlehnung  an  ihre  ovale  Gestalt,  „entweder 
stärker  gefärbt,  als  normale  und  dann  meist  von  normaler  oder 
verminderter  Breite  oder  blasser  gefärbt,  dann  häufig  bis  11 /.i  „ver- 
breitert" (Romberg).  Daneben  kömien  ihre  Konturen  glatt  sein, 
aber  auch  die  ungleichmäßigsten  Ausbuchtungen  aufweisen.  Ge- 
färbt lassen  sich  an  Längsbildern  deutliche  gerade  Längsstreifen 
an  den  Kernen  in  verschiedener  Zahl  erkemien,  die  Kontrolle  dieses 
Verhaltens  an  Querschnitten  zeigt  jedoch,  daß  diese  Linien  der 
optische  Ausdi'uck  für  mehr  oder  weniger  stark  vorspringende 
Längsleisten  sind.  (Tafel  VI,  Fig.  15.)  Die  wechselndsten  Ge- 
stalten treten  einem  in  diesen  Querschnitten  entgegen:  seitliche 
Abplattung,  Einbiegimg  cheser  Platten  in  der  einen  Seite,  wobei 
<he  eben  genannten  Leisten  dann  vorwiegend  die  lateralen  Be- 
zirke in  Beschlag  nehmen.  (Tafel  VI,  Fig.  16.)  Die  Pole 
erscheinen  oft  nicht  oval  abgennidet,  sondeiui  enden  mit  schräger, 
zackiger  Linie,  genau  wie  ich  es  eben  von  den  in  zwei  geteilten 
Kernen  anführte ;  in  diesen  beiden  Fäll  en  sieht  man,  also  an  den  zackigen 
Polen  der  einzelnen  Kerne,  wie  zwischen  den  zacldg  abschließenden 
Fragmenten  der  geteilten  Kerne,  eine  .stärkere  Pignientanhäufung 
innerhalb  des  zentralen  Abschnittes  der  Zelle. 

Die  Begi-enzung  des  Kernes  gegen  das  Protoplasma  ist  in 
jedem  Falle  scharf  ausgesprochen,  während  die  Abgrenzung  der 
gefärbten  Kernmembran  gegen  den  Keniinlialt  uichl  iiiuucr  rlxuisu 
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aiisge|)mgi  war.  An  den  iioriiialeii  Kernen  ei-kennt  man  ein  zartes 
regelmälsiges  Fadennetz;  an  einer  grol.nen  Anzahl  der  pathologischen 
vergi-ößertcn  Kerne  läM  sich  ein  Fadengeilist  ebenfalls  noch  nach- 
weisen, eingebüßt  hatte  es  aber  seine  regelmäßige  Anordnung  und 
seine  Zai-theit.  In  einer  nicht  geringen  Zahl  von  Fällen  konnte 
ich  beobachten,  daß  der  Kerninhalt  eine  anscheinend  homogene 
Masse  darstellte,  dann  fehlte  gewöhnlich,  allerdings  nicht  immer, 
eine  plattenförmige  Ausbreitung  des  Kernes,  meistenteils  näherte 
sein  Querschnitt  sich  dami  dem  Oval,  auch  waren  die  Leisten 
nicht  so  regelmäßig  angeordnet  und  nicht  mehr  von  derselben 
Höhe;  die  Kernmembran  schied  sich  jedoch  stets  außerordentlich 
deutlich,  ich  möchte  fast  sagen,  noch  deuthcher,  als  in  der  Norm, 
von  dejn  gleichförmig,  aber  blasser  tingierten  Inhalt  ab.  (Tafel  VII, 
Fig.  19.)  Diese  Form,  deren  noch  keine  besondere  Erwähnung 
getan  ist,  trennt  sich  streng  von  der,  wo  der  Kern  ein  über- 
normal stark  gefärbtes  Gebilde  ist  ohne  Differenzierung  seiner 
Einzelbestandteile,  eine  Erscheinung,  die  sich  vorwiegend  oder 
eigentlich  ausnahmslos  an  den  stäbchenförmigen,  „verlängerten" 
Kei-nen  vorfindet;  in  jener  ersteren  Form  ist  die  Intensität  der 
Färbimg  nicht  grösser,  wie  sonst  durchw^eg.  Durch  die  Farbreaktion 
scheiden  sich  nun  noch  Kerne  von  der  gleichen  Gestalt,  die  deut- 
lich schwächer  die  Farbe  angenommen  haben  und  manchmal  eben 
gerade  noch  sichtbar  sind.    (Tafel  VII,  Fig.  18.) 

Auf  die  Beziehungen  dieser  Kernform  zu  den  Veränderungen 
des  Muskelzellkörpers  werde  ich  später  eingehen.  Hier  möchte 
ich  nur  noch  das  anschließen,  daß  ich  in  manchen  Herzen  nicht 
alle  diese  beschriebenen  Kernformen  gleichzeitig  vorfand,  sonst 
aber,  wo  sie  sich  fanden,  auch  nicht  gleichmäßig  durch  die  ganze 
Muskulatur  verteilt,  sondern  vielmehr  nester-  oder  lierdweise. 

Bis  dahin  hatte  ich  mich  beschränkt  auf  die  Registrierung  der 
Zellveränderungen,  die  wohl  das  normale  Bild  der  Zellen  quahtativ 
beeinträchtigten,  aber  doch  ihre  konstituierenden  Elemente  in  ihrer 
Art  herauskennen  lassen;  nun  gibt  es  aber  eine  sehr  große  Reihe 
von  Muskelzellen,  die  einen  Verlust  oder  eine  Umänderung 
an  diesem  oder  jenem  ihrer  Bestandteile  erlitten  haben. 

Dahin  gehört,  vor  allen  Dingen  der  Befund,  daß  die  Zellen 
ihren  Kern  eingebüßt  haben:  es  ist  das  der  Fall,  weim  Zell- 
gruppen von  anämischer  Nekrose  (W^eigert)  befallen  sind.  Unter 
diesem  Einfluß  hat  che  zugehörige  ZeUe  ebenfalls  ein  ganz  ver- 
ändertes Aussehen  angenommen;  es  ist  das  ja  bekannt,  sie  er- 
scheint als  glänzende,  homogene,  schlecht  färbbare  Masse,  eine 
Differenzierung  zAvischen  ihi-en  Einzelbestandteilen  ist  nicht  mehr 
möglich. 

Bekannt  sind,  um  andere  Verändennigen  zu  nemien,  die  Bilder  des 
fettigen  oder  körnigen  Zerfalls  der  Zellen;  ich  iibergehe  deshalb 
eine  genauere  Schilderung  ihres  Aussehens.  (Tafel  VI,  Fig.  14,  a 
u.  Tafel  VII,  Fig.  18.)  DenLeipziger  Arbeiten  verdanken  wir  den  Nach- 
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weis.  der  letzteren  iVrt  des  Zerfalls  eigentlieh  eine  gröfiere 
Verbreitung  und  Holle  /.nkonnnt.  wie  der  ersteren.  Freilich  dürfen 
wir  die  Schwierigkeiten  zur  Gewinnung  dieses  Urteils  nicht  \er- 
kennen,  wir  können  ausgedehnte  histologische  Untersuchungen 
nur  an  konservierten  Organen  vornehmen,  hekamitlich  füi-  das 
Studium  der  fettigen  Ihnwandlnng  eine  ungünstige  Methode,  ferner 
müssen  wir  nach  meiner  Ansicht  anch  bedenken,  dafi  in  einer 
Zelle  neben  dem  körnigen  Zerfall  auch  der  fettige  vor  sich  gehen 
kann,  olme  daü  wir  mikrosko])isch  von  dem  letzten  (am  konsei-- 
vierten  Organe)  etAvas  bemerken  k()nnen.  Olnvohl  ich  persönlich 
sehr  zu  Krehls  ete.  Behauptung  von  der,  gegen ül)er  der  Aulgären 
Annahme,  verhältnismäiiig  geringeren  Ausdehnung  des  fettigen  Zer- 
falls neige,  kann  ich  mir  doch  nicht  vei'hehlen,  dali  den  gegen- 
teiligen Anschaunngen  grolie  Stützen  zur  Seite  stehen.  Für  die 
klinische  Beurteilung  s])ielt  die  Frage  allerdings,  wie  ich  glaube 
und  später  ausführen  werde,  eine  recht  untergeordnete  Rolle. 

Jedenfalls  fanden  sich  eine  ganze  Menge  von  Zellen  vor,  von 
denen  man  annehmen  konnte,  dafj  sie  einen  Teil  ihres  Proto- 
plasmas auf  dem  Wege  der  fettigen  Umwandlung  eingebüßt  haben 
mußten.  Neben  diesen  Formen  fand  sich  mehr  oder  w^eniger  aus- 
gedehnt ein  körniger  Zerfall,  weniger  ein  Vollgestopftsein  des 
Protoplasmas  allein  mit  körnigem  Material,  wie  vielmehr  ein 
gleichzeitiger  Verlust  von  kontraktiler  Substanz.  Ich  kann  es 
noch  dahin  präzisieren,  daß  nicht  ein  Verdecktwerden  der  Quer- 
streifung der  Zelle  durch  die  Körnung  .stattfand,  sondern  die  Qner- 
streifung  war  einfach  verschmmden  und  an  ihrer  Stelle  eine  oft 
nicht  sehr  massige,  unregelmäßige  Körnimg  zu  sehen. 

Wichtig  erscheint  mir  an  dieser  Stelle  die  Beobachtung,  die 
durchaus  nicht  selten  zu  machen  war,  daß  der  Verlust  der  Quer- 
streifnng  wie,  deren  Ersatz  durcli  Körnung  manchmal  nur  an 
einem  Teile  einer  Zelle  sich  vorfand,  während  der  übrige  Teil 
eine  bereits  undeutlich  gewordene  Querstreifung  und  einen  Kern 
von  der  filiher  beschriebenen  Form  besaß.  Es  ist  das  etwas 
S(:hembar  ITnwesentliches,  deshall)  aui-.h  wohl  bisher  nicht  aus- 
drü(jklich  beschrieb(!n,  ich  halte  es  indes  als  Glied  einer  Kette  für 
bedeutungsvoll. 

Auch  die  Folge  eines  andciren  regressi\('n  Vorganges,  der 
nur  einen  T(!il  der  Muskelzelh^  l)efallen  hatte,  lieli  sich  demon- 
strieren, nändich  eine  Ati-()j>hie  der  kontraktilen  Substanz.  Auf 
Qu(!rschnitt(!n  von  .solchen  Muskelzellen  erschienen  die  kleinen 
iM'lder  erheblich  verkhünert,  ganz  im  G(!gensatz  zu  den(^n  an  dem 
noch  l)(!sser  erhaltenen  Teil  dei-  Musktilzelle,  wo  sie  einen  erheb- 
lich größeren  Durchmesser  l)(;sitzen.    (Tafel  VI,  Fig.  12,d.) 

Die  Ausdehnung,  welche  diese  sämtlichen  regressiven  Struk tu !•- 
änderungen  in  <\o.u  ver.schi<'denen  Ucr/.ru  Ix'saCicn,  war  eine  außer- 
ordentlich w(!c.h.selnde,  bald  nur  an  einzelnen  Zellen  zu  beobachten, 
liatt(!n  sie  an  andercjn  Stellen  odei-  Oi-ganen  ganz  ausgedehnte 
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Bezirke  dei-  Herzwand  befallen.  Alle  Abstufungen  wai-en  zn 
konstatieren. 

Vielfacli  ist  anderen  Orts  eine  Zerreiliung  von  Muskcl- 
zf^llen,  die  sogenannte  Fragnientatio  nij^ocardii  beschrieben, 
ich  habe  alle  Grade  beobachten  können,  von  kleinen  oberflächlichen 
Einrissen  bis  zur  völligen  queren  Durchtrennung.  (Tafel  VI,  Fig.  14 
u.  15.)  Das  eine  mag  hier  nur  Platz  finden,  während  ich  im 
übrigen  auf  die  bekannten  Darstellungen  verweisen  kann,  da.fi  in 
meinen  Fällen  die  Zerreißung  durchaus  nicht  etwa  nur  che  Gegend 
der  normalen  Zellgrenzen  betraf,  also  in  der  Kittsubstanz  ei-folgt 
war,  sondern  an  jeder  Stelle  der  Zelle  beobachtet  werden  konnte. 
Der  beste  Beweis,  dals  meiner  Wahrnehmung  kein  L-rtum  zu 
Grunde  liegt,  besteht  darin,  daß  ich  eine  ganze  Reihe  von  Zellen 
nachweisen  konnte,  die  mehr  wie  einen  Einriß  besaßen,  manch- 
mal in  mehrere  Fragmente  zerlegt  waren,  z.  T.  eine  Zerreißung 
in  der  Gegend  des  Kernes  zeigten!  (Tafel  VI,  Fig.  15, b.)  Zu  l«;- 
tonen  erscheint  mir  auch  hier  wieder  notwendig  das  ausgesprochen 
lierdweise  Auftreten  des  Zustandes. 

Nicht  in  den  Arbeiten  der  Leipziger  Autoren  erwähnt,  jedoch 
s<'.hon  in  Zieglers  Lehrbuch  beschrieben,  habe  ich  eine  Form  des 
Untergangs  von  Muskelzellen  in  meinen  Herzen  beobachten  können, 
nämlich  in  Gestalt  der  von  Ziegler  sogenannten  „Zerbröckelnng''. 
Ich  möchte  dafür  die  Bezeichnung  „Zerklüftung"  vorschlagen. 
(Tafel  VII,  Fig.  21.)  Die  Mu.sk elzellen  zerfallen  bei  diesem  Prozeß 
ebenfalls  in  mehrere  Teile,  nicht  jedoch,  Avie  bei  der  Fragmentation 
durch  Querrisse,  sondern,  ich  will  mich  einmal  erst  so  ausdi-ücken, 
sie  werden  parallel  zu  ilirer  Längsachse  in  einzehie  Streifen  von 
verschiedener  Zalil  und  Stärke  zerlegt.  Auf  dem.  Querschnitt 
bietet  sich  so  tatsächlich  ein  Büd,  als  ob  die  Zellen  zerbröckelt 
wären,  in  Wirklichkeit  sind  diese  Bröckel  aber  nur  die  Querschnitte 
der  von  einander  getrennten  Längsstreifen,  die  durch  Zwischen- 
räume von  verschiedener  Breite  geschieden  sind.  Die  einzelnen 
Streifen  gehen  zu  Grunde,  man  beobachtet  sie  in  den  verschiedensten 
Stadien  ihrer  Auflösung. 

Über  die  interstitiellen  Veränderungen  kann  ich  mich 
ziemlich  kurz  fassen:  auch  ich  fand  sie  regelmäßig  in  allen 
untersuchten  Herzen,  teils  als  Rundzelleninfiltration, 
teils  als  Vermehrung  des  interzellulären,  wie  interfasziku- 
lären"Bindegewebes,  jüngeren  oder  älteren  Datums,  vor,  ob- 
wohl makroskopisch  auch  nicht  das  geringste  Zeichen  auf  ihi-e 
Gegenwart  hindeuten  braucht. 

Ihren  Ausgang  nahm  auch  in  meinen  Fällen  die  Anhäufung 
von  Run  dz  eilen  zwischen  den  Muskelzellen  von  einer  solchen 
in  der  tiefsten  Schicht  des  Endo-  oder  Pericard,  von  wo  aus  sie 
dann  an  den  Blutgefäßen  entlang  in  die  Muskulatur  eindrang. 
Allerdmgs  war  ilu  Vorkommen  ein  außerordentlich  wechselndes 
nach  Intensität,  wie  Extensität,  nur  in  einem  Falle  erreichte  sie 
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so  crliebliclie  (Jraile,  dal!!  fast  die  ganze  Miiskulatni-  gleicbinäOig 
mit  Rundzellen  durchsetzt  ^var.  Wir  können  dies«;  I"'(»rni  der  in- 
Hitration  mit  Fug  und  Recht  als  diffuse  bezeichnen,  aucli  womi 
sie  nicht  in  dei-  letzterwähnten  Masscnhaltigkeit  auftrat. 

Außerdem  präsentierte  sich  die  Rundzellenanhäufung  mehr 
lokalisiert,  lierdweise  durch  die  Muskulatur  verschieden  ver- 
teilt. Es  sind  das  nach  den  bisherigen  Arbeiten  bekannte  Dinge, 
ebenso  wie  die  mehr  oder  weniger  diffnse  Hyperplasie  des 
interzellulären  nnd  interfasziknlären  Bindegewebes. 
Große  Unterschiede  stellten  sich  in  der  Massenzunahme  des  Binde- 
gewebes in  den  einzelnen  Herzen  heraus.  Die  Beurteilung,  ob 
-^ich  dasselbe  überhaupt  vermehrt  hat,  liegt  am  Herzen  besonders 
günstig.  Normaler  Weise  findet  man  irgendwie  nennenswerte  An- 
häufungen desselben  nur  in  der  Nähe  der  größeren  und  mittleren 
(iefäße,  während  es  im  Innern  der  einzelnen  Muskellamellen  ge- 
radezu fehlt.  Es  gibt  nun  Herzen,  wofür  sich  unter  meinem 
Material  Beispiele  fanden,  in  denen  auf  weite  Strecken  hin  nahezu 
jede  Zelle  von  der  anderen  durch  eine  Bindegewebslage  geschieden 
ist,  in  den  Fällen  fuidet  es  sich  in  der  Nähe  der  Gefäße  erst  recht 
stark  entwickelt;  in  anderen  fehlt  die  interzelluläre  Vermehrung, 
(.lagegen  ist  die  Umgebung  der  Gefäße  von  erheblichen  Binde- 
gewebsmengeu  erfüllt,  die  septumartige,  keilförmige  Züge  zwischen 
die  Muskulatur  entsenden.  Dabei  handelt  es  sich  um  einen  diffusen 
Prozeß;  Avenn  ich  aber  das  Wort  diffus  gebrauche,  so  muß  ich 
doch  die  Einschränkung  hinzufügen,  daß  immerhin  Schwankungen 
vorkommen,  daß  also  an  verschiedenen  Stellen  alle  diese  Er- 
sclieinmigen  mehr  ausgesprochen  sind,  während  man  an  anderen 
nach  den  charakteristischen  Erscheimmgen  suchen  muß.  Zwischen 
beiden  Vorkommnissen  liefern  dann  allmähliche  Übergänge  die 
Vermittelung. 

Neben  diesen  Formen  finden  sich  die  lokalisierten  Binde- 
ge websanhäufungen  in  Form  der  bekannten  Schwielen.  Die 
ii;enaueste  Beschreibung  derselben  verdanken  wir  wohl  Köster.  ') 
Ihi-e  Größe  wechselt  ganz  erheblich:  die  größeren  erscheinen,  wie 
dieser  Autor  schon  betont,  aus  kleüieren  zusammengesetzt.  Ihre 
Gestalt  ist  ganz  sj^ezifisch.  Auf  Längsschnitten  sieht  man,  daß 
si(!  vielfach  länger,  wie  breit  und  parallel  der  Längsrichtung 
der  Muskelzellzüge  gelagert  sind.  Anders  das  Bild  auf 
Querschnitten.  Hier  fallen  besonders  die  zackigen,  keil- 
förmigen, seitlichen  Ausläufer  in  die  Augen.  Das  Gewebe 
der  fertigen  Schwiele  besteht  aus  einem  einfachen,  kernarmen,  derben 
Bindegewebe,  je  nach  ihrem  Alter  kann  es  zellreicher  sein,  auch 
vielhjicht  noch  Rmulzellen  enthalten.  In  mehreren  von  ihnen 
finden  sich  noch  Pigment,  auch  wohl  noch  Reste  von  unterge- 
gangenen Muskelzellen,  doch  sind  das  keine  konstanten  Befunde 

')  Köstor,  IJher  Myocarditis.  Bonner  Prograiiim  1888. 
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in  allen  Schwielen.  Eine  ganze  Reihe  von  Beispielen  des  ver- 
schiedenen Alters  der  Schwielen  findet  man  an  jedem  der  von 
ihnen  befallenen  Herzen. 

Die  Kombination  zwischen  den  verschiedenen  Formen  von 
interstitiellen  Verändermigen  kann  sehr  mannigfach  ausfallen:  alle 
denkbaren  Möglichkeiten  finden  sich  in  den  Präparaten. 

Sehr  beachtenswert  sind  an  den  Schwielen  unserer  Herzen 
die  eben  erwähnten  zackigen  Ausläufer,  besonders  wegen  der  be- 
stimmten Beziehungen  zu  ihrer  Nachbarschaft.  In  den 
iiiteraturnotizen  ist  darüber  bisher  nirgends  etwas  zu  linden.  Ver- 
l'olgt  man  aber  die  Richtimg  der  Zacken,  so  findet  man  regelmäßig, 
dafä ihn; Spitzen  indeninterfaszikulären Räumen,  also  denHenl eschen 
Spalten,  liegen  und  sich  an  die  eine  (freie)  Wand  der  in  den  ge- 
nannten Spalten  gelegenen  LymphgefälÄstämmchen  anlehnen.  Über- 
sichtlich ist  dies  natürlich,  wie  das  aus  dem  Obigen  liervoi-geht, 
nur  auC  Schnitten,  die  die  Muskulatui-  quer  getroffen  haben.  Ge- 
wöhnlich erstrecken  sich  pcripherwärts  von  der  eigentlichen 
Schwielenzacke  noch  eine  Strecke  bindegewebige  Fasern  Aveiter 
in  die  Henleschcn  Spalten  hinein,  d.  h.  also,  hier  besteht  eine 
Vermehrung  des  Bindegewebes  gegenüber  der  Norm;  indes  ist 
dies  durchaus  nicht  regelmäßig  der  Fall ,  es  kann  die  Zacke  das 
letzte  äul.^erstc  End«'  der  Schwiele  darstellen.  Auf  diesen  Befund 
leg(^  ich  großen  Wert;  Aveshalb,  findet  sich  später. 

Damit  bin  ich  auf  Beziehungen  zum  l^ymphgefäßsystem  ge- 
kommen und  will  ich  aus  äußeren  Gründen  gleich  bei  den 
Lymphgefäßen  .selber  stehen  bleiben.  Veränderungen  ilu-er 
eigentlichesn  Wandstandteile  dürfen  wir  in  großem  Maße  nicht 
erwarten,  zumal  unsere  Kenntnisse  über  Erkrankungsformen 
derselben  noch  außerordentlicli  dürftige  sind.  Immerhin  habe 
ich  einiges  über  sie  am  Herzen  zu  berichten.  Sehr  häufig 
habe  ich,  und  zwai-  abseits,  peripher  von  den  eben  bes]irochenen 
Zacken  der  bindegewebigen  Schwielen  nnzweideutig  eine  Ver- 
größerung der  Endothel  Zellen  mit  Wucherung  ihrerKerne 
gesehen,  d.  h.  also  an  den  in  den  Henleschen  Sjjalten  liegenden 
Lymphgefäßstämmchen.  (Tafel  VH .  Fig.  20,  im  Vergleich  dazu 
Tafel  VI,  Fig.  16,  a.) 

Die  weitere  Tatsache,  die  zu  berichten  ist,  nämlich  eine 
Ektasie  der  Lymphbahuen  findet  sich  als  solche  —  soweit 
meine  Kenntnis  reicht  —  imr  von  Krehl  beschrieben  und  zwar  m 
seiner  Kasuistik  i).  Hier  erwähnt  er  (Fall  Nr.  9)  die  „aulfallend 
großen  Räume  zwischen  den  Muskelfasern"  und  fügt  hinzu:  „Die 
Verbreiterung  der  Lymphräume  ist  leicht  auf  Stauung  zurückzu- 
führen und  also  bedeutungslos."  Den  Befund  kann  ich  bestätigen, 
der  Schlußfolgerung  Krehls  schließe  ich  mich  aus  später  zu  er- 

Krehl,  Zur  Patliologie  der  Herzklappen  fehl  er,  Ai-beiten  aus  der  Leip- 
ziger Klinik.   Seite  223. 
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lU-ternden  Gründen  nicht  an.  Offenbar  denselben  Vorgang  meint 
auch  Dehio'),  wenn  er  von  einer  „Verbreiterung  der  interstitiellen 
GeAvebslücken"  spricht  und  dabei  auf  Huchards  und  Radasewskis 
gleiche  Beobachtungen  hinweist.  Diese  Erweiterung  der  Lymph- 
kapillaren, denn  das  bedeuten  nach  meinen  eigenen  anato- 
mischen Untersuchungen  jene  Räume  zwischen  den  Muskeln,  ist, 
wenn  auch  eine  sekr  verbreitete,  so  doch  keine  absolut  konstante 
Erscheinung,  sie  ist  weder  in  allen  Herzen  zu  finden,  noch, 
wenn  sie  vorhanden  ist,  an  allen  Stellen  desselben 
Herzens.  Im  mikroskopischen  Bilde  präsentiert  sich  die  Er- 
weiterung üi  der  Form  von  im  ganzen  halbmondförmigen  Räumen, 
welche  die  Muskelzellen  umgeben  (am  besten  auf  Querschnitten  zu 
sehen).  (Tafel  VI,  Fig.  16.)  Während  (cf.  Teil  I)  im  gesunden 
Herzen  diese  Kapillaren  als  allerfeinste ,  spaltartige  Xanäle  zu 
sehen  sind,  erreichen  sie  in  pathologischen  Fällen  einen  Durch- 
messer, der  dem  einer  vergröiserten  Muskelzelle  nahezu  gleich- 
kommen kann.  Ihr  Vorkommen  ist  niemals  diffus,  folgt 
vielmehr  stets  streng  dem  bisher  wiederholt  betonten 
Gesetze,  daß  die  Erscheinung  mehr  oder  weniger  herd- 
weise auftritt. 

An  diese  Erweiterung  der  eigentlichen  Lymphkapillaren  imier- 
halb  der  Lamellen  kann  sich  unter  Umständen  eine  Erweiterung 
der  kleinen  zugehörigen,  abführenden  Lymphgefäfäe  anschließen. 
Dies  sehen  wir  besonders,  M'enn  einzelne,  ganze  primäre  Muskel- 
•iamellen  erweiterte  LymphkapiUaren  besitzen.  Es  kontrastieren 
in  diesem  Falle  solche  Lamellen  in  ihrem  Anblick  deutlich  gegen 
ihre  Nachbarn.  Abgesehen  davon,  dali  wir  dieses  Vorkommen 
benutzen  können  zur  Demonstration  und  zur  Erhärtung  der  Rich- 
tigkeit der  früher  dargestellten  Injektionsversuche,  indem  wir  es 
hier  qua.si  mit  einer  natürlichen  Injektion  der  Lymphwege  zu 
tun  haben,  besitzt  die  Erscheinung  eine  nach  meiner  Uberzeugung 
große  Bedeutung  für  die  klinische  Beurteilung  unserer  Herz- 
erkrankung. Hingewiesen  ist  bisher  nirgends  auf  die  Bedeutung 
(üeser  Tatsachen;  auf  die  weiteren  Beziehungen  gehe  ich  Imld 
weiter  unten  ein. 

Ein  sehr  wechselndes  Bild  liefern  uns  die  Veränderungen 
der  Blutgefäße.  Unter  allen  Elementen  der  Herzwandungen 
haben  diese  wohl  die  meiste  Beachtung  und  Verwertung  ge- 
funden. Nach  meinen  Untersuchmigen  kann  ich,  gegenüber 
der  Konstanz  fast  aller  bisher  erwähnten  pathologischen  Zu- 
stände, kein  einheitliches  Bild  von  der  Gefäßalteration  zeichnen. 
In  einzelnen  Herzen  fehlten  l)emerkenswerte  Abweichungen  von 
der  Norm  völlig.  Hierbei  denke  ich  noch  besonders  an  dk\  Mahnung 
Kösters,  nicht  die  Veränderungen  der  Gefäße  im  Innern  einer 


')  Deliio,  Myofil)ro3is  corrlis .  (Deutsches  Archiv  für  klinische  Medi/iii. 
Bd.  62,  1899.)    Seite  5  7. 
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narbigen  Schwiele  etwa  als  primär  und  als  für  das  Krankheits- 
bild verantwortlich  hinzustellen.  ])ie  Tatsache  an  sich,  daü  au 
diesen  Stellen  Verdickungen  des  Gefäßrohrs  mit  Verkleinerung 
des  Lumens,  hervorgegangen  aus  emer  Infiltration  und  binde- 
gewebigen Hyperplasie  der  Wandbestandteile  existieren,  kann  ich 
aus  eigener  Erfahrung  bestätigen.  Außerhalb  der  bindegewebigen 
Herde  braucht  an  demselben  Herzen  nichts  beachtenswertes  ge- 
funden zu  werden. 

Im  Gegensatz  dazu  kann  man  auch  wieder  Herzen  begegnen, 
die  ausgedehnte  Vermehrung  des  periarteriellen  Bindegewebes 
entweder  allein  für  sich  oder  kombiniert  mit  erheblicher  Ver- 
dickung und  Kemvermehrung  der  Intima  besitzen. 

Ich  verzichte  auf  eine  genauere  Darstellung  der  histologischen 
Einzelheiten  dieser  Affektion,  die  wohl  als  bekannt  vorauszusetzen 
sind,  ich  könnte  neues  dazu  auch  nicht  beibringen.  Das  Haupt- 
gewicht für  unsere  Zwecke  liegt  darin,  daß  pathologische 
Zustände  an  den  Gefäßen  in  den  untersuchten  Herzen 
absolut  nicht  konstant  sind,  daß  trotzdem  aber  sich 
genau  die  gleichen  interstitiellen  und  parenchymatösen 
Prozesse  in  der  Muskulatür  abspielen  und  der  äußere 
Eindruck  von  den  Herzen  mit  Gefäßveränderungen  der 
gleiche  ist,  wie  der  ohne  dieselben.  Damit  soll  natürlich 
nicht  ge.sagt  .sein,  daß  ihnen  keine  Bedeutung  zukäme.  Für  etwaige 
Angriffe  will  ich  noch  besonders  betonen,  daß  den  Bedingmigen, 
welche  eine  Täuschung  in  der  Beurteilung  einer  Dickenzunahme 
der  Gefäßwand ungen  verursachen  können,  in  jeder  Weise  Rechnung 
getragen  ist. 

3.  Kapitel. 

Die  Bedentung  und  Natur  der  interstitiellen  Veränderungen. 

Das  wäre  eine  Übersicht  über  Form  und  Erscheinungsweise 
der  mikroskopisch  anatomischen  Veränderungen  an  der  Gesamt- 
heit der  von  mir  untersuchten  Herzen,  welche  sämtlich  Bei- 
spiele für  Herzhypertrophie  liefern.  Wie  ich  vorweg  erwähnte, 
habe  ich  damit  die  Angaben  der  Leipziger  Autoren  bestätigen 
können,  nach  der  einen  und  anderen  Richtung  auch  Zusätze  imd 
Erweitermigen  machen  k(»nnen,  aber  damit  ist  doch  erst  ein  Schritt 
getan,  wir  haben  zunächst  nichts  weiter,  wie  das  einfache  Material 
für  unsere  Überlegungen  in  Händen ;  die  nächste  Aufgabe  wird  not- 
wendigerweise nun  der  Versuch  zur  Lösung  der  Frage  darstellen, 
was  bedeuten  die  Befunde  im  einzelnen  und  in  welcher 
Weise  läßt  sich  ein  gegenseitiges  Abhängigkeitsverhält- 
nis zwischen  den  verschiedenen  krankhaften  Verände- 
rungen erkennen  und  verwerten.  Nach  die.ser  Feststellung 
können  wir  uns  dann  ei'st  der  pathologischen  und  klinischen  Be- 
deutimg des  oder  der  Prozesse  zuwenden. 
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Oben  wurde  wiederholt  betont,  daß  nicht  jille  geschilderten 
irewebhehen  Veränderungen  in  gleicher  Weise,  weder  na(;h  Form, 
noch  Ausdehnung  in  den  einzelnen  Herzen  vertreten  s(äen.  Dieses 
Faktum  muli  die  Lösung  der  eben  aufgeworfenen  Frage  natürlich 
erschweren.  Ich  glaube,  am  besten  aus  dem  Chaos  herauszu- 
kommen, zugleich  auch  in  der  Darstellung  am  verständhchsten 
zu  sein,  wenn  ich  einige  konkrete  Fälle  herausgreife  und  die 
in  diesen  Herzen  gefundenen  Verhältnisse  nacli  verschiedenen 
Ilichtungen  hin  analysiere.  Wenn  ich  auch  so  nur  emzelne  Fälle 
der  Besprechung  zu  Grunde  lege,  lassen  sich  doch  schon  eine 
nanze  Reihe  von  Fragen  erledigen;  der  Vergleich  mit  anderen 
Herzen  resp.  mit  den  Ergebnissen  anderer  Autoren  wh'd  dann  ja 
lehren,  wie  w^eit  es  sich  um  regelmäßige,  allgemein  gültige  Gesetze 
(»der  nur  mn  zufällige  Einzel  Vorkommnisse  handelt. 

Unter  diesen  Gesichtspunkten  möchte  ich  von  zwei  Herzen 
ansgehen,  die  wahre  Musterexemplare  der  Form  resp.  des  Grades 
\(ra  Hypertrophie  darstellten,  welche  man  mit  dem  Namen  „Cor 
hovinum*'  belegt  hat.  Der* Klappenapparat  wiu'de  vcillig  in  Ord- 
nung gefunden,  auch  hatten  sich  nie  Zeichen  einer  „relativen" 
Ivlappeninsuffizienz  gezeigt;  beide  Individuen  boten  im  Leben  die 
Symptome  der  „Schrumpfniere",  auf  dem  Sektionstisch  das  typische 
Bild  der  großen  gefleckten  (bunten)  Niere.  Beide  Herzen  gehören 
also  zur  Gruppe  der  idiopathischen  Herzmuskelerkrankungen  und 
speziell  zu  denen,  welche  eme  Erörtertmg  des  Verhältnisses 
zwischen  hochgradiger  Herzhypertrophie  xmö  chronische)-  Nieren- 
entzündung zulassen. 

Nun  zunächst  einige  kurze  Notizen  über  che  Fälle.  Der  erste 
Fall  (T)  betraf  einen  46jährigen  ehemaligen  Lloydkapitän  D.,  der 
sein  Leiden  bis  zur  Neige  hatte  auskosten  müssen  und  unter  den 
i)ekannten  Erscheinungen,  starken,  allgemeinen  Ödemen  etc.  zu 
(irunde  gegangen  war.  Der  Fall  II  gehört  einer  ebenso  alten 
Frau  R.  an,  die  nach  jahi-elangem  Kränkeln,  verschiedene  Attacken 
von  z.  T.  schwerer  Herzinsuffizienz  (Ödeme,  Bronchitis  etc.)  dm-ch- 
gemacht  hatte,  sich  verhältnismäßig  erholte,  dann  ])Iötzlich  in 
einem  mehrstündigen  urämischen  Anfalle  verstarb. 

In  beiden  Fällen  war  der  Effekt  der  Krankheit  am  Herzen 
soweit  übereinstimmend,  dal.?  in  allen  Teilen  stark  liypertrophische 
Wandungen  bei  mäßiger,  im  Verhältnis  Avenig  zu  beachtender 
.\usdehnung  der  Herzhöhlen  resultierten.  Die  Massenzunahme  dei- 
Kammer  Wandungen  war  im  Fall  II  deutlich  größer  als  im  ersten. 
Bei  der  genauen  mikroskopischen  Untersuchung  nach  der  früher 
dargelegten  Methode  ergab  sich  in  vielen  Punkten  eine  völlige 
Überein-stimmung,  in  anderen  -  nicht  nnwesentlichen  —  vm 
Unterschied,  der  immerhin  so  weit  geht,  daß  wir,  wie  ich  voi- 
wegnehmen  kann,  beide  Herzen  trotz  des  gleichen  äußeren 
Effektes,  doch  vers(;liied('ncn  Unteral)teilungen  des  Systems  zn- 
toilen  mü.ssen. 

14* 


212  Bedeutung  d.  Baues  d.  Myocards  f.  Wesen  etc.  d.  Herzrauskelerkrankungen. 

tienieiiisain  in  beiden  Fällen  fand  sich  die  Überzahl  der 
oben  beschrie  benen  parenchymatösen  Veränderungen,  speziell  also 
sämtliche  Alterationen  des  Protoplasmas  wie  die  verschiedensten 
Kernformen.  Ferner  fanden  sich  gemeinsam  interstitielle  Ver- 
änderungen: Rmidzellenanhäufungen,  die  mit  Peri-  und  Endocard 
im  Zusammenhang  standen  und  sich  in  verschiedener  Intensität 
im  Innern  der  Muskulatur  zeigten,  sowie  mehr  oder  weniger  diffuse 
Wucherung  des  intermuskulären  Bindegewebes  in  verschiedenen 
Altersstufen.  Gemeinsam  aber  waren  diese  Abweichungen  nur 
soweit  für  beide  Herzen,  als  wir  allgemein  von  der  Tatsache 
sprechen;  die  spezielle  Form,  unter  welcher  die  Bindegewebs- 
iiyperplasie  auftrat,  scheidet  beide  Fälle  nahezu  prinzipiell,  wie 
wir  sehen  werden.  Noch  mehr  als  vom  Bindegewebe,  gilt  dies 
von  den  Blutgefäßen,  die  bei  beiden  Kranken  eine  absolut  differente 
Rolle  .si)ielen.  Auf  die  Lymphgefä&e  werde  ich  gesondert  eingehen. 

Vorerst  mag  diese  Ubersicht  genügen.  Unter  allen  diesen 
genannten  Veränderungen  ist  in  der  Literatur  die  meiste  Be- 
achtung wohl  den  Arterien  zu  Teil  geworden;  ich  brauche  nur 
im  die  früher  erwähnten  Versuche  von  Gull  und  Sutton  erinnern, 
chronisch  entzündliche  Arterienerkrankungen  als  Ursache  für  die 
Herzhypertrophic  hinzustellen.  Außer  diesen  Autoren  haben,  wie 
wir  erfuhren,  besonders  Franzosen  sich  dem  Studimn  der  Be- 
ziehungen zwischen  Gefäß-  und  Muskel erkrankung  gewidmet,  mit 
dem  Erfolge  allerdings,  daß  die  Gefäßerkrankungen  in  den  Vorder- 
grund gestellt  wurden,  die  muskulären  Prozesse  sich  aber  eine  mehr 
tlieoretisicrende,  spekulative  Behandlung  gefallen  lassen  mußten. 
Die  Namen  der  in  Betracht  kommenden  Autoren  wurden  schon 
genannt.  Unter  den  deutschen  Autoren,  welche  sich  dem  Studium 
der  einschlägigen  Gefäßveränderungen  widmeten,  hebe  ich  dann 
vor  allen  Dingen  Köster  hervor.  Nun  auf  den  eigentlichen  Kern- 
punkt der  Erörterungen  dieser  Forscher,  speziell  der  Franzosen, 
einzugehen,  ist  hier  noch  nicht  der  Platz,  dazu  müßten  erst  die 
Parenchymerkrankungen  mit  herangezogen  werden,  ich  muß  also 
die  Kritik  derselben  einstweilen  aufschieben.  Hier  genügt  es, 
festzustellen,  daß  die  Grundlage  ihrer  Erörterungen  Veränderungen 
an  den  Gefäßen  bildeten. 

Zunächst  wertvoll  für  unsere  Zwecke  ist  die  Tatsache,  die 
sich  schon  aus  der  Wahl  meiner  Beispiele  allein  ergibt,  daß 
nämlich  in  hypertrophischen  Herzen  durchaus  nicht  die 
behauptete  Arterienerkrankung  vorhanden  sein  braucht 
und  doch  derselbe  äußere  Effekt  einer  hochgradigen 
Hypertrophie  beobachtet  wird.  Mem  Fall  I  zeigt  nichts  von 
idiopathischer  Gefäßerkrankung,  Fall  II  dagegen  ist  ein  typisches 
Beispiel  vom  Vorhandensem  einer  Arteriitis;  in  beiden  Fällen  be- 
stand die  gleiche  Nierenaffektion. 

In  dem  letzten  Herzen  findet  sich  eme  ganz  ausgesprochene 
Endarteriitis  nodo.sa  der  Arteriae  coronariae:  knotenförmic-e,  das 


Die  Bedeutung  und  Natur  der  interstitiellen  Veränderungen.  213 


TiUiuen  der  Gefäiie  zum  Teil  stark  verengernde  Wuclierungen 
der  Intima  mit  stellenweise  zentralem  Zerfall  dieser  Wucherungen. 
Auch  die  Aorta  zeigt  vereinzelte  atheromatöse  Herde.  Dies  Ver- 
halten ist  unschwer,  selbst  schon  makroskopisch  festzustellen,  im 
mikroskopischen  Bilde  ergab  sich  dazu  stellenweise  im  Bereich 
der  Atrioventrikiüarfurche  eine  kleinzellige  Infiltration  der  Ad- 
ventitia  der  Koronargefäüe.  Ganz  ausgesprochen  anders  ist  nun 
das  Bild  von  den  mittelstarken  und  feinen,  in  der  eigentlichen 
Kammerwand  verlaufenden  Ästen  der  Kranzgefäfie.  Hier  tritt 
die  Wucherung  der  Intima  zurück,  ja,  man  mufs  geradezu  nach 
Stellen  suchen,  um  sie,  und  auch  dann  nur  selten,  zu  finden;  ganz 
diffus  dagegen,  die  Situation  vollkommen  beherrschend,  begegnen 
wir  einer  typischen  chronischen  Periarteriitis  in  allen  ver- 
schiedenen Alters-  und  Entwickelungsstadien.  Zwischen  der 
frischen  Rundzellenintiltration  der  Adventitia  resp.  des  perivasku- 
lären Bindegewebes,  einem  jungen,  kernreichen  Bindegewebe  an 
anderen  Stellen,  oder  ehaem  kernarmen,  schwielenartigen  an  einer 
dritten  Stelle  finden  wir  alle  Ubergänge  und  Kombinationen  in 
der  direkten  Umgebung  der  arteri eilen  Gefäß  e  innerhalb 
der  Muskulatur  vor.  Es  ist  ein  Bild  ganz  im  Sinne  der  Franzosen, 
gleichzeitig  em  prächtiges  Bild  für  Kösters  Auffassung,  der  die 
verschiedenen  Formen,  in  welchen  uns  die  Arterienerkrankung 
entgegenti'itt,  (an  den  starken  Gefäßen  als  typische  Endarteriitis, 
an  den  feineren  Ästen  als  Periarteriitis)  als  den  Ausdruck  einer 
und  derselben  Erkrankung  zusammenfaßt.  Bei  der  Zusammen- 
gehörigkeit und  den  sichtbaren  Ubergängen  zwischen  den  ver- 
schiedenen Formen  ist  eine  andere  Deutung  wohl  kaum  möglich. 

Nun  und  von  allen  diesen  Dingen  ist  an  dem  Fall  I  rein 
nichts  zu  bemerken:  die  größeren  Kranzgefäße  sind  in  ihren  sämt- 
lichen Schichten  frei  von  jeden  Wucherungsvorgängen;  nur  im 
Innern  des  Myocards  sind  Ärterien  zu  fuiden,  deren  Wandungen 
entzündlich  verdickt  sind.  Hier  handelt  es  sich  aber  um  eine 
deutliche  sekundäre  Arteriitis,  es  sind  nämlich  diejenigen  Äste 
betroffen,  welche  eine  bindegewebige  Schwiele  passieren.  Die  Ur- 
sache der  Arteriitis  ist  dann  eben  durch  die  Existenz  dieser  Schwiele 
geliefert,  in  der  Weise,  wie  Köster  des  genaueren  ausgeführt  hat. 
Allerdings  muß  hinzugesetzt  werden,  daß  nicht  sämtliche,  die 
Schwielen  passierende  Arterien  in  gleicher  Weise  erkrankt  waren. 
Jedenfalls  ist  diese  Gefäßerkrankung  in  keiner  Weise  mit  einem 
Vorgang,  wie  er  sich  in  der  Gefäßerkrankmig  bei  der  Frau  R. 
wiederspiegelt,  in  Analogie  zu  setzen. 

Nach  allen  unseren  Kenntnissen  würde  schon  dieser,  die  beiden 
Fälle  unter-scheidende,  Befund  die  Berechtigung  liefern,  jeden  einer 
gesonderten  Stelle,  einer  Unterabteilung  der  Herzhypertrophie  zu- 
zuweisen. 

Noch  klarer  dürfte  das  werden,  wenn  wir  auf  die  eigentlichen 
interstitiellen  Vorgänge  an  beiden  Herzen  eingehen.  Ich  hatte 
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schon  erwähnt,  daß  beide  Herzen  zwar  solche  Vorgänge  in  der  Form 
von  Rundzelleninfiltrationen  und  einer  diffusen  Vermehrung  des 
Bindegewebes  besitzen,  jedes  aber  doch  noch  in  besonderer  Weise. 

Am  deutlichsten  liegt  die  Situation  in  Fall  II.  Ich  besprach 
es  soeben,  daß  sich  entzündliche  Prozesse  in  der  Adventitia  der 
Muskelarterien  fanden.  Wohin  man  in  diesem  Herzen  auch  blickt, 
überall  sieht  man  die  gesamten  interstitiellen  Wucherungs Vorgänge 
sich  abspielen  im  engen,  unmittelbaren  Anschlufs  an  den  Verlauf 
der  Arterien.  Stellenweise  treten  sie  auf  in  der  Form  von  mehr 
einfachen  diffusen  Rundzellenanhäufungen  im  perivaskulären  Binde- 
gewebe, dann  wieder  mehr  als  Vermehrung  eines  kernreichen  oder 
kernarmen,  kaum  noch  Rundzellen  führenden  Bindegewebes,  algo 
als  eine  echte  Cirrhose,  die  hin  und  her  Schwielen-  oder  insel- 
artig sich  abhebt,  bald  sind  Abschnitte  dieser  breiten,  binde- 
gewebigen Einlageiimgen  wieder  dicht  erfüllt  von  kleinen  isolierten 
Rundzellenhaufen,  wie  ich  das  vorhin  anführte.  Aber,  wo  wir 
auch  zwischen  den  einzelnen  Lamellen  oder  selbst  einzelnen 
Muskelzellen  eine  Rmidzelleninfiltration  oder  Verbreiterung  der 
normal  kaum  nennenswerten  Bindegewebszüge  bemerken,  jedesmal 
läßt  sich,  wie  gesagt,  anatomisch  der  Zusammenhang  mit  der  gleich- 
artig affizierten  unmittelbaren  Umgebung  einer  Arterie  nachweisen. 

Dieser  leicht  und  sicher  zu  demonstrierende  Zusammenhang 
erlaubt  wolil  ohne  weiteres  den  Schlufä,  daß  alle  Bindegewebs- 
hyperplasie  in  diesem  Herzen,  selbst  an  Stellen,  wo  nicht  gerade 
die  besonders  affizierten  mittelstarken  oder  feinen  Blutgefäße  Hegen, 
zurückzuführen  ist  oder  im  ursächlichen  Zusammenhang  steht  mit  der 
vorhin  besprochenen  Arteriitis.  Was  sollte  dem  gegenüber  auch  noch 
in  Frage  konnuen?  Es  wäre  an  sich  ja  theoretisch  denkbar,  daß  die 
Kundzelleninfiltrate  nicht  das  Vorstadium  der  Bindegewebs- 
wucherung,  also  der  Cirrhose,  darstellten,  sondern  für  sich  exi- 
stierten und  der  Resorption  fähig  wären.  In  Wirklichkeit  wird 
aber  wohl  niemand,  der  die  zahlreichen  Übergänge  zwischen  den 
erwähnten  Stellen  sich  ansähe,  anders  urteilen,  als  ich  es  eben 
getan  habe.  Denn  schließlich  steht  doch  fest,  daß  das  erste  Jugend- 
stadium einer  Bindegewebswucherung  eine  RundzeUenauliäufung 
ist.  Ich  brauche  also  wohl  kaum  weiter  auf  diese  Frage  ein- 
zugehen. 

Da  wir  nun  so  alle  Stadien  der  interstitiellen  Hyperplasie  m 
unseren  Präparaten  verfolgen  können,  so  ergibt  es  sich,  daß  wir 
es  mit  einer  progredienten  Erkrankung  zu  tun  haben,  die  Hand 
in  Hand  geht  mit  ebenso  gearteten  Vorgängen  am  Gefäßapparat. 
Über  das  Wesen  dieser  Erkrankmig  ist  nicht  viel  zu  reden:  nach 
allgemein  gültiger  Auffassung  handelt  es  sich  um  die  sichtbai-en 
Produkte  einer  richtigen  Entzündung:  wir  haben  es  also  mit  einer 
typischen  chronisch  hyperplasierenden  Entzündung  der 
Zwischensubstanz  des  Myocards  zutun.  Wir  besitzen  in 
diesem  Herzen  demnach  das  Beispiel  einer  chronischen  Gefäl.;- 
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cntziindung,  daneben,  von  ihr  direkt  abhängig,  auch  einer  Cirrhose 
beides  sich  stetig  noch  weiter  entwickehide  Prozesse,  —  die 
in  frülier  zitierten  Arbeiten,  besonders  der  Franzosen,  ihre  grolae 
Rolle  gespielt  haben,  gleichzeitig  ein  Beispiel  von  den  Zuständen, 
wie  sie  Gull  und  Sutten  in  ihrer  Theorie  voraussetzen. 

Nun  hatte  ich  erwähnt,  dafs  mit  diesem  Typus  die  Befunde 
hl  meinem  Fall  I  nicht  übereinstimmen:  wir  hatten  hier  keine  ana- 
loge Ai'terienentzündung  anzuführen ;  dementsprechend  ist  es  total 
hinfällig,  nach  einem  unmittelbaren  Zusammenhang  in  der  obigen 
Weise  zu  suchen.  Aber  auch  die  Anordnung  der  interstitiellen 
Prozesse  zeigt  ein  abweichendes  Bild.  In  diesem  Herzen  finden 
sich  zerstreut  in  der  Muskulatur  herdweise  Rundzelleninfiltrate, 
dann  weiter  ebenfalls  zerstreut  bindegewebige  inselartige 
„Schwielen",  aus  einem  mehr  oder  weniger  kernreichen,  ver- 
schieden stark  von  Rundzellen  din'chsetzten  jungen  Bindegewebe 
bestehend.  Daneben  begegnen  wir  dann  noch  in  diffuser  Form 
einer  intermuskulären  mid  interfaszikulären  Infiltration  mit  Rund- 
zellen wie  einer  echten  Cirrhose  in  ebenfalls  verschiedenen  Ent- 
wickelungsstadien. 

Daß  die  herdförmigen  Rundzelleninfiltrationen  das  erste  Stadium 
der  späteren  „Schwielen"  darstellen,  dürfte  keinem  Zweifel  imter- 
liegen,  ihre  Form,  die  vei'schiedenen  Ausbildungsstufen  in  ein  und 
demselben  Herzen  reden  eine  zu  deutliche  Sprache.  Aulierdem 
haben  wir  aber  noch  eme  Cirrhose  —  also  einen  mehi-  diffusen 
Prozeß  —  zu  bedenken,  die  uns  in  einer  ganzen  Reihe  von 
Schnitten  entgegentritt,  zusammengesetzt  aus  derbem,  „altem", 
fibrillärem  Bindegewebe.  Hat  nmi  diese  auch  in  Wirklichkeit  ihr 
.Tugendstadium,  analog  der  ersten  Form,  in  der  diffusen  Rund- 
zelleninfiltration, die  wir  in  anderen  Schnitten  beobachten?  Zur 
Entscheidung  dieser  Frage  war  manchmal  die  Durchmustermig 
einer  großen  Reihe  von  Präparaten  erforderlich,  dann  aber  fanden 
sich  doch  Stellen,  welche  unzweifelhaft  den  fraglichen  Zusammen- 
hang klar  werden  ließen.  Nach  dem  Stande  unserer  Kemitnisse 
wäre  freilich  kaum  etwas  anderes  anzunehmen  gewesen.  Zm- 
selben  Schlußfolgerung  sind  auch  Romberg,  Krelil,  Kelle  gelangt. 

Besteht  nun  aber  weiter  eine  Beziehung  zwischen  der  Cirrhose 
und  den  Schwielen  einerseits  oder  den  herdförmigen  RundzeUen- 
anhäufungen  und  der  diffusen  Rundzelleninfiltration  andererseits? 
Dü-ekt  Erwähnung  getan  fuide  ich  dieses  Punktes  nur  bei  Kelle; 
der  sich  in  positivem  Sinne  entscheidet.') 

In  der  Tat,  wir  müssen  uns  ebenfalls  positiv  entscheiden;  das 
allgemeine  Urteil,  zu  dem  die  Durchsicht  der  Schnitte  zwingt, 
würde  also  lauten,  daß  die  diffusen  interstitiellen  Prozesse,  d.  h. 
Rundzellenanhäufung  wie  Bindegewebshyperplasie  zwischen  den 
Muskelzellen  resp.  Muskelbündeln  in  direktem  Zusammenhang 


')  Kelle  a  a.  0.  Seite  179. 
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.stehen  mit  den  isolierten  herdförmigen  Anhäufungen  desselben 
Gewebes.  Eine  Vermutung  dieser  Beziehungen  wird  zwar  schon 
rege  dadurch,  dafi  man  bestimmen  kann,  wie  ein  umschriebener 
Rundzellenherd  gegen  seine  Umgebung  nicht  scharf  abgegrenzt 
ist,  sondern  daß  sich  die  Infiltration  eine  Strecke  weit,  mit 
besonderer  Vorliebe  in  die  interfaszikulären  Spalten  hinein 
verfolgen  läßt.  Nichts  destoweniger  verliert  man  aber  den  Zu- 
sammenhang häufig  genug  an  anderen  Stellen  desselben  Schnittes 
aus  den  Augen,  indem  man  sieht,  daß  eine  intermuskuläre  In- 
filtration ohne  Verbindung  mit  herdförmigen  Nestern  oder  den  an 
die  letzteren  sich  anschließenden  Ausläufern  vorkommt.  In  Wirk- 
lichkeit ist  dies  aber  kern  Gegenbeweis,  sondern  eine  wohl  gerecht- 
fertigte Tatsache,  für  die  wir  weiter  unten  die  Erklärung  liefern 
können :  ein  Zusammenhang  besteht  doch.  Viel  günstiger  liegen  die 
Verhältnisse  für  die  Beurteilung,  wenn  es  gelingt,  recht  frische  Stellen 
in  den  Schnitt  zu  bekommen.  Wir  kennen  schon  das  Faktum, 
daß  größere  Herde  sich  eigentlich  durch  Konfluenz  aus  kleineren 
gebildet  haben.  Recht  drastisch  ist  mir  nun  das  fragliche  Ver- 
hältnis in  verschiedenen  Schnitten  aus  dem  Herzen  I  entgegen- 
getreten. So  konnte  ich  auf  Muskellamellen-Querschnitten  mehr- 
fach kleine  Herde  von  geringem  Durchmesser  nicht  weit  von  ein- 
ander entfernt  liegen  sehen,  dieselben  waren  —  besonders  schön 
bei  schwächerer  Vergrößerung  am  gefärbten  Präparat  zu  verfolgen 
—  mit  einander  verbunden  durch  Stränge,  die  dargestellt  wurden 
von  Rundzellen,  welche  die  Zwischenräume  zwischen  den  Muskel- 
zellen ausfüllten  und  dann  mehr  oder  weniger  weit  sich  von  ihrer 
Ursprungsstelle,  den  umschriebenen  Rundzellenherden  entfernten. 
Man  hatte  ein  Bild  vor  sich,  wie  Blätter  oder  Früchte  mit  ihren 
Stielen  an  dem  zugehörigen  Zweige  hängen. 

Einer  solchen  Beobachtung  gegenüber  muß  man  alle  etwaigen 
Bedenken  gegen  den  behaupteten  Zusammenhang  aufgeben.  Denn, 
was  hier  von  frischen  Rundzellenanhäufungen  gilt,  muß  selbst- 
verständlich dann  auch  von  den  späteren,  resp.  Endstadien  des- 
selben Prozesses  gelten,  nämlich  von  der  fibrösen  Schwiele,  einer 
echten  Narbe,  und  den  mehr  oder  weniger  breiten  Bindegewebs- 
strängen,  welche  die  Muskeln  von  einander  trennen,  der  Cirrhose. 

Soweit  würde  ich  mich  also  völlig  im  Einklang  mit  der  Ansicht 
der  zitierten  Autoren  befinden.  Nun  sind  aber  durch  den  Prozeß 
innerhalb  der  Muskulatur  noch  Bedingungen  entstanden,  die  nach 
meinem  Dafürhalten  zwar  für  die  Pathologie  und  klinische  Be- 
urteilung unserer  Herzen  von  großer  Bedeutung  sind,  indes  bisher 
nirgends  berührt  wurden. 

Mit  den  Rundzellen,  später,  im  weiteren  Verlauf  des  Prozesses, 
mit  der  Einlagerung  eines  jungen  oder  alten  Bindegewebs  ist  ein 
dem  normalen  Herzen  fremder  Bestandteil  eingefügt  woi'den  und 
mußte  demnach  untersucht  werden,  ob  nicht  diese  Ein- 
lagerung bestimmten  Gesetzen,  bezw.  welchen  unter- 
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wort'en  ist.  Dabei  habe  ich  noch  nicht  die  Beziehungen  zur 
i'igenthchen  Organsubstanz,  den  Muskelzellen,  sondern  zunächst 
zu  dem  Gefäüapparat  des  Herzens  im  Auge. 

Daß  allgemein  Beziehungen  bestehen  zwischen  entzündlicher 
Kxsudation  und  den  Blutgefäßen  ist  einer  der  grundlegenden  Sätze 
der  Entzündungslehre;  welcher  Art  diese  sind,  ist  dabei  eine  Frage 
für  sich.  Am  Herzen  sehen  wir  nmi,  daß,  sobald  Rundzellen  oder 
Bindegewebe  innerhalb  der  Muskulatur  auftreten,  sie  sich  ein- 
schieben zwischen  Kapillaren  und  Muskelzellen  und  so  die  ersten 
von  dem  ihnen  zugehörigen  Ernährungsterrain  räumlich  trennen 
müssen.  Dasselbe  gilt  von  den  Gefäßen,  die  nicht  interzellulär, 
sondern  in  den  interfaszikulären  Räumen  liegen,  nur  daß  die  Be- 
deutung der  Bindegewebshyperplasie  für  die  Ernährung  der  um- 
gebenden Muskulatur  hier  nicht  so  gravierend  ist,  als  wenn 
jene  weiter  peripherwärts ,  im  Innern  der  Muskulatur  sich  aus- 
bildet. 

Wir  beobachten  aber  auijerdem  noch  einen  anderen  Folge- 
zustand dieses  Prozesses:  es  wird  nämlich  das  Lymphgefäß- 
system des  Herzens  in  bemerkenswerter  Weise  in  Mitleidenschaft 
gezogen,  das,  wie  wij-  früher  gesehen  haben,  seinen  Platz  zwischen 
den  Blutkapillaren  und  den  Muskelzelleu  emnimmt.  Und  auf  diese 
wesentlichen  Beziehungen  ist  bisher  nicht  geachtet  worden. 

Die  einzige  Notiz,  in  der  ich  diese  wichtigen  Ernährungsbahiien 
überhaupt  angeführt  finde,  rührt  von  Krehl  her.  Wie  schon  erwähnt, 
sagt  er  in  semer  Kasuistik  zur  Pathologie  der  Herzklappenfehler: 
..Zwischen  den  Muskelfasern  auffallend  große  Räume;  vielleicht 
ist  an  einzelnen  Stellen  eine  geringe  Vermehrung  der  Bindegewebs- 
balken  zwischen  den  Muskelfasern  da.  Die  Verbreitung  der  Lymph- 
räume ist  leicht  auf  Stauung  zurückzuführen  und  also  bedeutmigs- 
los."  Damit  ist  meines  Wissens  alles  erschöpft,  was  darüber  be- 
kannt ist.  Da  es  sich  also  um  eine  bisher  vernachlässigte  Be- 
ziehung handelt,  bin  ich  gezwungen,  etwas  länger  an  dieser  Stelle 
zu  verweilen. 

Ganz  auffällig  gestaltet  sich  bei  Gegenwart  von  Bindegewebs- 
hyperplasie die  Beziehung  der  erweiterten  Lymphräume  zu  den 
zugehörigen  Blutkapillaren  und  Mnskelzellen.  Ich  hatte  soeben 
gesagt,  daß  die  Blutkapillaren  durch  die  entzündlichen  Zell- 
anhäufungen und  Bindegewebsneubildung  förmlich  von  den  zu- 
gehörigen Muskelzellen  abgcdräng-t  werden.  Vergegenwärtigen  wir 
uns  die  normalen  anatomischen  Beziehungen  zwischen  den  fraglichen 
Kapillarnetzen,  so  sprach  ich  früher  davon,  daß  die  Lymphkapillaren 
scheidenartig  die  Blutkapillaren  umgeben.  Es  wäre  danach 
a  priori  das  Wahrscheinlichste,  daß  beim  Zustandekommen  der 
interstitiellen  Wuch(!rung  die  Lymphkapillareu  ebenso  von  der 
Bindegewebsmasse  umgriffen  würden,  wie  die  Blutbahnen.  Indes 
niemals  läßt  sich  dies  beobachten.  Wir  sehen  vielmehr,  wie  ich 
das  auch  schon  früher  angab,  daß  die  Bindegewebszüge  ausnahuis- 
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los  die  Blut  kapillaren  von  den  ektatischen  oder  auch  unveränderten 
Lyniphkapillaren  trennen;  je  stärker  die  Bindegewebsverrnehrung 
wird,  nni  so  gi'ößer  wird  der  Abstand  der  Blutgefäße  von  den 
Lymphkapillareu  und  den  Muskelzellen.  Stets  aber  bleibt  die 
eine  Wand  der  Lymphkapillaren  mit  der  zugehörigen 
Muskelzello  in  unmittelbarstem,  ungestörtem  Zu- 
sammenhang, niemals  sieht  man,  daß  auch  nur  die 
zartesten  Bindegewebsfasern  eine  Trennung  der  Muskel- 
zelle von  ihren  zugehörigen  kapillaren  Lymphräumen 
zu  Stande  brächten.    (Tafel  VII,  Fig.  17.) 

So  wichtig  und  interessant  dies  Faktum  für  die  Pathologie 
ist,  so  fällt  doch  noch  ein  wesentliches  Streiflicht  auf  die  nor- 
malen Verhältnisse.  Es  geht  zur  Evidenz  hieraus  die  innige,  un- 
trennbare Beziehung  zAvischen  dem  Endothel  der  L^anphkapillaren 
und  den  Muskelzellen  hervor  —  ich  sprach  davon  bei  der 
Frage  nach  einem  Sarkolemma  der  Muskelzellen  — ,  und  für  die 
Physiologie  folgt  unter  allen  Umständen,  daß  für  den  Stoffwechsel 
des  Muskels  den  Lymphbahnen  eine  ganz  außerordentlich  be- 
deutungsvolle Rolle  von  der  Natur  zugewiesen  ist,  sonst  wäre 
jenes  charakteristische  Verhalten  vollständig  unverständlich. 

Weiui  nun  aber  Krehl  und  mit  ihm  auch  alle  übrigen  Autoren 
weiter  der  Ektasie  der  Lymphkapillaren  keine  besondere 
Bedeutung  beilegen,  —  denn  anderen  Inhalt  besitzt  auch  nicht 
die  Beschreibung  Dehios  in  seiner  Arbeit  über  Myofibrose,  daß 
er  die  „interstitiellen  Gewebslücken"  bei  stärkerer  venöser 
Hyperämie  des  Herzfieisches  beobachtet  habe  —  so  muß  ich  ent- 
schieden widersprechen:  im  Gegenteil,  ich  kann  nicht  mnhüi, 
gerade  diesem  Punkte  eine  ganz  erhebliche  Bedeutung 
für  manche  Momente  im  klinischen  Verhalten  unserer  Fälle  bei- 
zumessen. Um  einen  wesentlichen  Organbestandteil  handelt  es 
sich  auf  alle  Fälle  bei  diesen  Gefäßen,  also  können  Abweichungen 
von  der  Norm  mit  ihren  Beziehungen  nicht  bedeutungslos  bleiben. 

Erweiterung  von  Lymphbahnen  ist  ganz  allgemein  die  Be- 
gleiterscheinung einer  länger  dauernden  Stauung  im  Gewebssaft- 
system  und  der  davon  abhängigen  Durchtränkung  der  Gewebe  mit 
„Lymphe",  eine  Begieiterscheinmig  des  sogenannten  „Ödems  ".  Ich 
wüßte  nicht,  was  dagegen  sprechen  könnte,  diese  Erfahrung  auch 
auf  das  Herz  auszudehnen;  das  Vorhandensein  von  ektasierteu 
Lymphkapillaren  gäbe  dann  einen  Maßstab  dafür  ab,  welche  Herzen, 
resp.  Abschnitte  eine  länger  andauernde  ödematöse  Dm-chträiikung 
erlitten  haben  müssen.  Daß  die  Stauung  des  Lymphstroms  durch 
ein  Hindernis  in  zentripetaler  Richtung  bedingt  sein  muß,  ist  klar, 
aber  worin  liegt  es? 

Krehls  und  Dehios  Worte  sind  kaum  anders  zu  deuten, 
als  daß  sie  die  allgemeine  venöse  Stauung  bei  den  Herzki-anken 
im  Auge  hatten.  Nun  diese  ist  auf  keinen  Fall  die  Ursache  der 
Ektasie,  von  der  ich  rede.   Dagegen  kann  ich  verschiedene  Gründe 
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aiituhren.  Ll^uitu-  den  von  mir  untersuchten  Fällen  beland  sich 
das  Herz  einer  Frau  Br.  (III),  das  uns  noch  an  anderer  Stelle  be- 
schäftigen wird.  Es  bestand  hier  allein  eine  ziemlich  erhebliche 
Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels  mit  starker  Dilatation  des- 
selben, der  linke  Ventrikel  besali  kaum  verdickte  Wandungen. 
Im  Leben  muk  wahrscheinlich  eine  „relative"  Insuffizienz  der 
Tricuspidalis  vorhanden  gewesen  sein  (ich  sah  den  Fall  erst  auf 
dem  Sektionstisch),  denn  die  Jugularvenen  waren  noch  an  der 
Leiche  als  kleintingerdicke  Stränge  sichtbar.  Dem  entsprach  auch 
eine  hochgradige  Cyanose  und  ein  allgemeines  Ödem.  Der  ab- 
norm gesteigerte  Blutdruck  in  der  Vena  cava  superior  hätte  in 
diesem  Falle  durch  die  Vermittelung  des  Ductus  thoracicus  und 
Fortsetzung  auf  die  Lymphbahnen,  wenn  auch  nicht  eine  be- 
deutende, so  doch  sicherlich  mindestens  eine  bemerkbare  Ektasie 
der  kapillaren  Lymphgefäße  des  Myocards  zu  Wege  bringen 
müssen,  wenn  anders  allgemeine  Stauung  die  Ursache  dazu 
abgeben  soll  und  kann.  In  Wirklichkeit  war  in  dem  Herzen  all- 
gemein nichts,  nur  an  ganz  vereinzelten  Stellen  in  germgem  Grade 
etwas  von  erweiterten  Lymphbahnen  zu  sehen:  jedenfalls  bestand 
die  Erscheinung  in  anderen  Herzen,  welche  nicht  annähernd  unter 
dem  gleichen  venösen  Blutdruck  standen,  in  viel  umfangreicherem 
und  stärkerem  Maße. 

Nun  aber  brauche  ich  überhaupt  nicht  auf  diese  negativen 
Beweise  einzugehen,  die  Durchmusterung  unserer  Paradigmata 
gibt  allein  schon  den  unzweideutigen  Anhalt,  daß  allgemeine 
Stauung  nicht  in  Betracht  kommen  kann.  Den  springenden  Punkt 
in  der  Beweisführung  erwähnte  ich  auch  schon:  nämlich,  eben- 
sowenig, Avie  wir  die  Erscheinung  in  allen  Herzen  be- 
obachten, ist  sie,  wenn  überhaupt  vorhanden,  an  allen 
Stellen  desselben  Herzmuskels  nachweisbar.  (Vergl.  auf 
Tafel  VI  Fig.  16  mit  der  aus  demselben  Herzen  stammenden  Fig.  12.) 
Aus  diesem  herdförmigen  Vorkommen  folgt,  daß  sie  nur  bestimmten, 
und  zwar  ebenfalls  nur  lokalisiert  wirksamen  Gründen  ihre  Ent- 
stehung verdanken  muß.  Worauf  wir  in  unseren  Fällen  die  um- 
schi-iebene  Hemmung  des  Lymphstromes  zurückführen  müssen,  liegt 
dann  aber  wohl  ziemlich  nahe:  nämlich  auf  den  Einfluß  der 
B  inde  g  e  web  s  Wucherungen. 

Die  Lymphkapillaren  münden  zunächst  in  größere  Gefäße,  die  in 
den  Henleschen  Spalten  liegen,  und  deren  Fortsetzungen  suchen,  wie 
wir  früher  gesehen  haben,  Anschluß  an  den  Verlauf  der  Arterien  im 
interfaszikulären  Gewebe.  Überall  in  diesem  Verlauf  also  kann  die  Ab- 
schnüi-ung  erfolgen.  Bedenken  wir  ferner,  daß  in  unserem  Fall  II  eine 
erhebliche  Periarteriitis  fibrosa  vorliegt,  so  läßt  es  sich  leicht  ver- 
stehen, daß  bei  stärkerer  räumlicher  Ausdehnung  des  neugebildeten 
Bindegwebes  die  die  Arterien  umspinnenden  Lymphgefäihe  kompri- 
miert werden  und  dadui-ch  in  dem  zu  ihnen  gehörenden  Kapillargebiet 
eine  Ektasie  zu  Stande  kommen  muß,  sofern  nicht  kollaterale  Bahnen 
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für  einen  ungestörten  Abfluß  der  Lymphe  Sorge  tragen  können. 
Dieser  mögliche  Ausgleich  ist  jedoch  leicht  gestört  wegen  der 
allgemeinen  Ausdehnung  der  Periarteriitis;  damit  wären  die 
Bedingungen  für  das  Zustandekommen  eines  lokalisierten  Ödems 
gegeben.  Im  Fall  I  liegen  die  Verhältnisse  ähnlich,  wenn  auch 
nicht  identisch,  darauf  komme  ich  gleich  zu  si^rechen. 

Nach  der  gemachten  Auseinandersetzung  müßte  nun  aber  bei 
der  enormen  Ausdehnung  der  fibrösen  Periarteriitis  im  Fall  II  die 
Erscheinung  eigentlich  noch  viel  allgemeiner  sein,  als  sie  es  in 
der  Tat  ist.  Dieses  Mißverhältnis,  wie  die  Schwankungen  in  der 
Intensität  des  Vorkommens  brachten  mich  dazu,  doch  noch  nach 
weiteren  Bedingungen  zu  forschen.  Bei  den  Lymphgefäßen  sind 
wir  gegenüber  den  Blutgefäßen,  was  die  Übersicht  über  den  Zu- 
sammenhang zwischen  den  Stämmen  und  ilu-en  Verzweigungen 
anlangt,  also  die  Übersicht  über  ihren  gesamten  Versorgungsbe- 
zirk, in  einem  entschiedenen  Vorteil :  besonders  auf  Querschnitten 
der  Muskulatur  läßt  sich  unter  sonst  günstigen  LTmständen  das 
ganze  Lymphbahnnetz  eines  Lamellenquerschnittes  im  Zusammen- 
hang übersehen.  Schnitte,  welche  diese  Voraussetzung  erfüllten, 
zeigten  mir  nun,  daß  —  ich  spreche  von  meinem  Fall  II  —  eine 
stärkere  Ektasie  eines  peripheren  Lymphgefäßbezü-kes  regel- 
mäßig hervorgerufen  war,  wenn  in  der  Gegend,  wo  die  Stämmchen 
dieses  Bezirkes  ein  Blutgefäß  erreicht  hatten,  die  Periarteriitis 
einen  frischen  Nachschub  in  Gestalt  von  Rundzellen- 
infiltration erfahren  hatte.  Daß  in  der  Tat  der  Druck  dieses 
Infiltrates  geeignet  war,  die  schon  durch  die  Bindegewebshyper- 
])lasie  überhaupt  erschwerte  Fortbewegung  der  Lymphe  bei  der 
Zartwandigkeit  dieser  Gefäße  noch  mehr  zu  erschweren,  dürfte 
nicht  schwer  verständlich  sein,  entwickelt  sich  diese  Infiltration 
doch  in  einem  außerordentlich  wenig  nachgiebigem  Gewebe.  Nach- 
dem ich  dieses  Verhältnis  erfaßt  hatte,  ist  für  mich  die  Beobachtung 
einer  stärkeren  Ektasie  von  Lymphkapillaren  geradezu  der 
Index  geworden,  daß  in  nicht  weiter  Entfernung  von 
dieser  Stelle  eine  die  Zirkulation  beschränkende  Rund- 
zelleninfiltration sich  etabliert  hatte:  ich  wüßte  kaum  ein 
Beispiel  dafür,  daß  mich  diese  Erfahrung  im  Stich  gelassen  hätte. 

Auch  in  dem  Herzen  I  fand  sich  Rundzelleninfiltration  als 
bedingende  Ursache  für  Lymphgefäßektasie ,  wenn  ihr  auch  in 
diesem  Falle  eine  etwas  andere  Bedeutung  zukam.  Dies  führt 
mich  nun  noch  gleichzeitig  auf  eine  zweite  Art,  wie  Lymph- 
gefäße am  Zustandekommen  des  gesamten  Krankheitsbildes  be- 
teiligt sind.  Oben  schilderte  ich  den  Zusammenhang  zwischen 
den  inselartigen  Rundzellenherden  und  einer  sich  zwischen  die 
Muskellamellen  hüiein  erstreckenden  diffusen  Rundzelleninfiltration. 
Sehen  wir  uns  die  letztern  genauer  an,  so  finden  wk  hier  zunächst 
die  Rundzellen  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  von  den  gröberen 
Lymphgefäßen  imierhalb  der  Henleschen  Spalten.    Das  würde  an 
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sich  bei  dem  kolossalen  Keichtinn  des  Herzeus  an  diesen  Gefäßen 
nicht  viel  bedeuten:  aber  clii^  Wand  der  letzteren  selber 
zeigt  unzweifelhafte  Abweichungen  von  der  Norm.  In  der 
Nonn  sind  die  Kerne  derselben  ganz  flach,  nicht  allzu  zahlreich, 
wenig  oder  kaum  in  das  Lumen  vorspringend  (Tafel  VI,  Fig.  1(5,  a);  in 
unserem  Falle  zeigen  sie  aber  erstens  eine  sichtlich  erhöhte  Neigung, 
Farbstolfe  aufzunehmen,  dann  springen  sie  mehr  in  das  Lumen 
des  Gefäßes  vor,  sind  also  vergrößert  aber  auch  gleichzeitig  ent- 
schieden vermehrt.  (Tafel  VII,  Fig.  20.)  Hin  und  her  hat  man 
sogar  Gelegenheit,  eine  Teilung  der  Zellen  zu  beobachten,  indem 
dicht  neben  einander  zwei  Kerne  liegen,  die  wie  em  durchschnittener 
einfacher  Kern  aussehen.  Soweit  wir  die  Struktur  der  Lymph- 
gefäßwandungen kennen,  wissen  wir,  daß  das  Endothel  den  wesent- 
lichen Bestandteil  an  ihnen  ausmacht.  Wucherungsvorgänge  des- 
selben in  der  vorliegenden  Art  müssen  wir  daher  wohl  ohne 
weiteres  als  Zeichen  emer  richtigen  Lymiihangitis  ansehen, 
zumal  diese  Abweichungen  sich  in  einem  richtig  entzündeten  Ge- 
webe abspielen.  Um  eine  Lymphangitis ,  glaube  ich,  handelt  es 
sich  in  unserem  Falle  in  der  Tat.  Was  dieselbe  sonst  im  Grunde 
hier  bedeutet,  ist  ganz  eine  Sache  für  sich. 

Anatomisch  haben  wir  nun  aber,  auf  Grund  allgemeiner  Er- 
fahrmigen,  das  Recht,  die  Proliferationsvorgänge  in  der  Wand  der 
Lymphgefäße  und  die  ihrem  Verlauf  folgende  diffuse  interfaszikuläre 
Anhäufung  von  Rundzellen  als  ein  zusammengehöriges  Ganze  zu 
betrachten  —  wohlverstanden  natürlich  abgesehen  von  den  herd- 
förmigen Rundzelleninfiltraten  —  und  beides  zusammen  als 
Lymphangitis  zu  bezeichnen. 

Daß  eine  L^nnphgefäßentziindung,  und  damit  greife  ich  jetzt 
auf  die  vorhm  unterbrochene  Beweisfühnmg  für  die  Entstehung 
des  Ödems  zurück,  leicht  em  ihrer  Extensität  und  Intensität  ent- 
sprechendes Ödem  zur  Folge  hat,  ist  eme  pathologisch  und  klinisch 
wohlbekannte  Tatsache:  das  Herz  wird  also  auch  keine  Ausnahme 
machen.  Und  wirklich  finden  wir  in  der  Umgebung  der  geschilderten 
Stellen,  abseits,  peripher  von  dem  eigentlichen  frischen 
Entzündungsgebiet,  also  an  Stellen,  wo  keine  Rundzellen  oder 
Bindegeweb.sverniehi-ung  sichtbai-  ist ,  die  in  Rede  stehenden 
Ektasien  der  Lymphkapiliaren  ohne  sonstige  Veränderimg  ihrer 
Wandstruktur. 

Das  wäre  das  Verhalten  der  Lymphbahnen  gegenüber  den 
Ivundzelleninfiltrationen.  Wir  haben  aber  fern  er  erfahren,  daß  weitere 
spätere  Ausbilduug.sstufen  des  letzteren  Prozesses  in  (jcstalt  von 
narbigen  Schwielen  und  diffuser  Cirrhose  zu  berücksichtig(3n  sind. 
iNim  auch  das  Verhalten  der  Lymphgefäl.ie  in  diesen  Stadien  ist 
unschwer  zu  verfolgen:  an  Stelle  der  Rundzelleninfiltrationen  tritt 
Bindegewebe,  die  narbigen  Schwielen  senden  ihre  zackigen  Aus- 
iäufei-  in  die  Henleschen  Spalten  und  die  in  ihnen  liegenden  Lymph- 
gefäßstämme sind  mehr  odei'  weniger  vom  Bindegewebe  einge- 
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schlössen.  Ihr  Lumen  ist  erweitert  geblieben;  von  Proliferations- 
Vorgängen  in  ihi'er  Wand  ist  jetzt  nichts  mehr  zu  bemei'keii, 
dieselben  müssen  sich  also  zurückgebildet  haben  oder  abei- 
aucli  zum  Aufbau  der  in  Folge  der  Entzündung  vergrößerten 
imieren  Oberfläche  verwendet  sein  (?).  Aber  auch  die  abseits, 
innerhalb  der  benachbarten  Lamellen,  gelegenen,  zu  denselben 
Stämmen  gehörigen  Lymphkapillaren  zeigen  noch  eine  Ektasie, 
indes  gewöhnlich  nicht  in  der  Intensität,  wie  in  der  Nähe  von 
Rundzell  enherden . 

Aus  diesem  Verhalten  würden  wir  demnach  den  Satz  ableiten 
müssen,  daß  das  fertige  Bindegewebe  wohl  eine  Kom- 
pression von  Ljanphgefäßen  ausübt,  aber  nicht  in  dem 
Grade,  wie  die  frische  Entzündung.  Auf  keinen  Fall  kami 
es  sich  jedoch,  wie  Krelil  wollte,  um  eine  bedeutungslose  Neben- 
sache handeln,  vielmehr  liegt,  da  ein  Ödem  selbst  gesunde  Mus- 
kulatur in  ihrer  Ijeistungsfähigkeit  herabzusetzen  im  stände  ist. 
eine  klinisch  recht  l)edeutsame  Tatsache  vor.  Daß  die  Verhältnisse 
an  einzelnen  Herzen  hierdurch  noch  komplizierter  werden,  als  .sie 
es  ohnehin  schon  sind,  verkenne  ich  keinen  Augenblick.  Diese 
Kompliziertheit  wird  dadurch  mitbedingt,  daß  sich,  wie  wir  früher 
gefundiMi  haben,  Arterien-  und  Lymphbahnen,  trotz  so  vieler  Be- 
rührungspunkte in  ihrem  Verlaufe  doch  nicht  absolut  decken. 
Haben  wh-  es  z.  B.  mit  emer  Periarteriitis  zu  tun,  so  wird 
diese  eine  bestimmte  Schädigung  in  ihrer  Nachbarchaft,  wie  in 
dem  Verbreitungsgebiet  der  erkrankten  Arterie  bewirken,  uutei- 
Umständen  aber,  besonders,  wenn  es  sich  um  die  Erkrankung  von 
Ästen  handelt,  welche  in  wenig  ausdehnungsfähigem,  perivasku- 
lärem Bindegewel)e  verlaufen,  durch  Erzeugung  von  Ödem  eme 
Fernwirknng  in  abseits  gelegenen  Muskelpartien  aus- 
lösen können,  also  eine  Schädigung  in  einem  Muskelgebiete, 
das  an  sich  durch  die  Erkrankung  eines  vorb  eiziehenden 
Arterienastes  gar  nicht  affiziert  zu  werden  brauchte. 
Die  schädigende  Fernwirkung  wird  sich  um  so  weiter  erstrecken 
müssen,  je  grösser  und  wichtiger  die  Lymphbahneu  sind,  welche 
von  der  Kompression  durch  das  entzündhche  Exsudat  betroffen  sind. 

Den  bis  dahin  bekannten  pathologischen  Abweichimgen  au 
den  Arterien  und  dem  Bindegewebe  im  hypertrophischen  Herz- 
nmskel  habe  ich  in  meinen  Untersuchungen  etwas  Neues  durch 
Berücksichtigmig  der  Lymphgefäße  hinzufügen  können,  deren  Ver- 
ändermigen  in  Zukunft  auf  jeden  Fall  beachtet  werden  müssen. 
Zweierlei  Art  waren  dieselben,  erstens:  aktiver  entzündlicher, 
zweitens:  passiver  Natur,  eine  einfache  Stauungserschemung. 

Fasse  ich  das  gesamte  bisherige  Resultat  zusammen,  s<i 
ergibt  sich,  daß  wir  in  unseren  beiden  zum  Beispiel  gewählten 
Herzen,  trotz  aller  äusserlichen  Übereinstimmung  und  Aluilichkeit 
eigentlich  zwei  verschiedene  Typen  vor  uns  haben.  Im  Fall  1 
(Herz  des  Kapitän.s)  haben  wir  inselförmige,  fibröse  Schwielen, 
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mit  diesen  kontinuierlich  in  Zusainmenliang  stehend  eine  echte 
Zirrhose  nachweisen  können.  Beide  Veränderungen  stellen  die  End- 
phasen eines  Prozesses  dar,  der  an  verschiedenen  Stellen  des 
Herzens  nocli  in  voller  Blüte  steht  und  uns  oüie  Betrachtung  d<"r 
verschiedensten  Alters-  und  Entwickelungsstufen  gestattet.  Von 
der  Entstehung  der  Schwielen  ehistweilen  abgesehen,  konnte  ich 
nachweisen,  daß  die  Cirrhose  hervorgegangen  war  aus  einer  echten 
Lymphangitis,  also  gewissermassen  ein  Spät-  oder  Endstadiuin  der- 
selben repräsentiert.  Wegen  ihi-er  Zugehörigkeit  zu  den  Schwielen, 
also  einer  herdförmigen  Alteration,  steht  es  im  Einklang,  daß 
wir  Cirrhose  immer  nur  strecken-  oder  herdweise  im  Herzmuskel 
lindeii.  sie  an  anderen  Stellen  völlig  vermissen.  Eine  primäre 
Ilrkrankung  der  Arterien,  welche  sonst,  nach  der  früher  ge- 
bräuchlichen Anschaumig  hätte  als  Ursache  für  die  Cirrhose  an- 
geschiddigt  werden  können,  fehlt  absolut. 

Im  Gegensatz  dazu  bot  der  Fall  II  (Frau  R.)  eine  typische 
l'eri-  und  Endarteriitis,  diffus  im  ganzen  Herzen,  ebenfalls  in  ihren 
\  erschiedensten  Entwickelungsstadien.  Die  in  diesem  Herzen  be- 
liudlichen  interstitiellen  Veränderungen  lieferten  lediglich  das  Bild 
einer  Cü-rhose,  die  nur  stellenweise  eine  inselartige  Verbreiterung 
zeigte:  dabei  waren  alte,  aber  auch  frische,  eben  in  der  Ent- 
stehung begriffene  Partien  zu  beobachten.  Der  grmidlegende 
Unterschied  mit  dem  obigen  Fall  bestand  darin,  daß  diese  binde- 
gewebigen Prozesse  ihre  Abstammung  und  ihren  Zusammenhang 
mit  der  Gefäßaftektiou  unzweifelhaft  erkennen  ließen:  daraus 
resultierte  die  abweichende  Fonu,  indem  wir  es  nicht  mit  einem 
herdförmig  auftretenden,  sondern  A  öllig  diffusen  V^organg  zn  tun 
haben,  entsprechend  der  Verbreitung  der  Arterien. 

Die  in  beiden  Herzen  vorhandenen  Ektasien  \on  Lymphgefäßen 
\erdanken  ihre  Entstehung  rein  lokalen  Bedingungen  und  zwar 
der  Kompression  durch  entzüntUiche  Infiltrationen  resp.  das  r(! 
sultierende  narbige  Bindegewebe  sei  es,  welches  die  eigentliche 
Herkunft  oder  innere  Bedeutung  des  letzteren   auch   sein  möge. 


4.  Kapitel. 

Die  Bedeutung  und  Natur  der  parenchymatösen  Teränderungen. 

Ich  gehe  jetzt  dazu  über,  die  Bedeutung  der  oben  auf- 
gezählten Verändernngen  des  eigentlichen  Ürganparen- 
chyms  zu  besprechen.  Während  ich  in  der  Bedeutung  der 
Alterationen  des  interstitiellen  Gewebes  an  unseren  beiden  Bei- 
spielen ziemlich  weitgehende  Unterschiede  nachweisen  komite, 
muß  ich  von  der  eigentlichen  Muskulatur,  soweit  die  qualitativen 
Anomalien  in  Betracht  kounnen,  feststellen,  daß  beide  Herzen  ge- 


224  Bedeutung  d.  Baues  d.  Myocards  f.  Wesen  etc.  d.  Herzniuskelerkrankunge  n. 


meinsam  eigentlich  alle  die  früher  aufgeführten  Veränderungen 
zeigen  mit  einer  Ausnahme,  quantitativ  dagegen  lassen  sicli  nicht 
unbedeutende  Verschiedenheiten  nachweisen. 

Die  eben  berührte  Ausnahme  besitzt  das  Herz  1  (des  Kapitäns). 
Hier  linden  wir  stellenweise,  in  herdförmiger  Verbreitung,  an  den 
Muskelzellen  einen  Verlust  ihrer  Kerne,  wobei  die  Zeilen  selber 
homogen,  glänzender  erschemen,  deutlich  hervorstechend  eine  Un- 
gleichheit ihrer  Durchmesser  erkennen  lassen  und  durch  alle  diese 
Merkmale  lebhaft  gegen  die  total  anders  aussehenden,  benach- 
barten Zellgruppen  kontrastieren.  Über  die  Bedeutung  der  ei-- 
wähnten  Erscheinung  brauchen  wir  nicht  lange  im  unklaren  zu 
sein:  es  handelt  sich  mn  eine  ausgesprochene  Nekrose  mit  ihren 
charakteristischen  Eigentümlichkeiten  (Weigert).  Solche  Nekrose 
wurde  im  anderen  Herzen  vermiM. 

Im  übi-igen  aber  kamen  die  verschiedensten  Farenchym- 
veränderungen  in  beiden  Heraen  gemeinsam  zur  Beobachtung : 
im  Fall  I  also  neben  der  au.sgesprochenen  Nekrose.  Ich  hatte  bei 
der  Aufzählung  der  Parenchymalterationen  eine  Reihe  unter 
ihnen  als  soh^he  zusaunnengefalit,  welche  einen  Verlust  oder 
eine  bis  zur  Unkenntlichkeit  des  ursprünglichen  Zustandes  gehende 
Destruktion  oder  Metamorphose  der  Zellkomponenten  zeigten:  es 
sind  das  Formen,  welche  man  als  degenerative  bezeichnet. 
Nachzuweisen  wäre  jetzt,  ob  ich  diese  meine  frühere  Einteilung 
mit  Recht  oder  Unrecht  getroffen  hab(^,  zumal  sie  mit  bisher  vor- 
liegenden nicht  übereinstinnnt. 

Den  für  den  momentanen  Stand  der  Frage  wohl  maligebendsteu 
Arbeiten,  denen  der  Leipziger  Schule,  scheinen  sämtliche  Ab- 
weichungen von  der  Norm  der  Ausdruck  einer  Degeneration 
zu  sein,  ich  habe  dagegen  einige  von  ihnen  ausgenommen. 

Zwei  Wege  stehen  uns  zur  Beurteilung  dieser  Frage  offen: 
(Miimal  erlaubt  schon  die  anatomische  Fräparation  Rück- 
schlüsse, bei  einem  anderen  Teil  der  Veränderungen  müssen  wir 
nach  Daten  suchen,  die  uns  Auskimft  über  die  Leistungsfähigkeit 
der  erkrankten  Zellen  geben  können,  wir  hätten  es  in  diesem  Falle 
quasi  mit  einer  physiologischen  Begründung  zu  tun.  In  der 
Tat  lassen  sich  nach  beiden  Richtungen  hin  Beweise  vor- 
bringen. 

Bleiben  wir  zunächst  bei  den  anatomischen  Beweisen 
stehen.  Allgemein  diirfen  wir  das  Kriterimn  für  eine  erfolgte  oder 
in  Entwickelung  begriffene  Degeneration  der  Muskelzellen  doch 
wohl  in  der  Tatsache  suchen,  daC^  oder  ob  ein  integrierender  Be- 
standteil überhaupt  verschwunden  oder  so  weit  verändert  ist,  dali 
er  in  seiner  eigentlichen  Gestalt  und  Bedeutung  nicht  wieder- 
zuerkennen ist.  Wir  hätten  also  so  zu  definieren,  wie  ich  es  oben 
getan  habe,  und  dabei  wird  es  zunächst  gleichgültig  sein,  ob  wu- 
jenen  Zustand  als  dauernd  ansehen  oder  die  Möglichkeit  einer 
Restitution  zulassen  dürfen. 
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Unter  diesen  (ic.sielits[)unktcii  li.itten  wir  soeben  das  Beis|)ieJ 
k(!nuen  gelernt,  dali  ganze  Zellgrnppen  ihren  Kern  eingebiilit 
haben  und  ein  gegen  die  Norm  total  abweicliendes  AussoIhmi  des 
Zellkörpers  liefern.  Diese  sind  nach  feststehender  Erfahrung  als 
dem  Untergmige  verfallen  zu  betrachten.  Dasselbe  Urteil  nnlssen 
-wir  abgeben,  wenn  wir  eigentlich  nur  aus  einem  Körnerhaufen 
bestehende  Gebilde  scheu,  welche  allein  ihrer  Lage  oder  Form  iiacJi 
erkennen  lassen,  daß  sie  aus  einer  Muskelzelle  hervorgegangen 
-.ind,  hn  übrigen  aber  nichts  mehr  von  der  sjjezilischen  Struktur 
derselben  erkennen  lassen.  (Tafel  VII,  Fig.  18.)  In  einzelnen  der 
letzten  F.älle  kann  ein  färbbarer  Kern  noch  vorhanden  sein,  in 
anderen  ist  er  mit  verschwunden.  Nun  über  diese  Formen 
hat  auch  wohl,  soAveit  die  Beurteilung  ihres  Zustandes  in  Rede 
stand,  niemals  ein  Zweifel  obgewaltet.  Erwähnt  mag  noch  werden, 
dali  man  diese  Körnerhaufen  in  den  allerverschiedensten  Stadien 
der  weiteren  Auflösung  antreffen  kann. 

Es  hat  sich  aber  eine  andere  Streitfrage  aji  den  Nachweis 
d(!S  körnigen  Zerfalls  geschlossen:  nämlich  die,  ob  dies(3r  oder  die 
früher  allgemein  als  Endstadium  der  Degeneration  von  Musk«;!- 
/.(•Ilen  angenommene  Verfettung  das  häuligere  Vorkomnuiis  dar- 
stellt. Krehl  sprach  sich  dahin  aus,  dalh  das  gewiHmlicluire  der 
körnige  Zerfall  sei,  entschiedenen  Widerspruch  erfidn-  er  aber 
durch  Y.  Keckliughausen  und  v.  Zenker.  Nun,  daf;  Verfettung  in 
unseren  Herzen  vorkommt,  steht  fest;  ihre  genaue  Ausdehnung  fest- 
zustellen, ist  aber  ein  aulserordentlich  schwieriges,  eigentlich  un- 
mögliches Degümen.  Zur  sicheren  Feststellung  brauchen  wir 
frische  I*räparate,  die  exakte  Durclmuisterung  der  Herzcm,  die  sich 
für  alle  weiteren  Zwecke  als  uuabwcislicli  notwendig  erwiesen  h.it, 
ist  aber  nur  an  konservierten  durchführbar.  Die  Schwierigkeiten 
liestehcn  besonders  darin,  am  fixierten  und  gehärteten  Organ  die 
gei'ingeren  Grade  der  A'^erfettung  zu  linden;  für  höhere  Grade  halten 
wir  inunerhin  ehiige  Anhaltspunkte,  die  uns  wenigstens  annähernde 
Schlüsse  erlauben.  Von  Krehl  ist  in  diesem  Sinne  auf  die  Vakuol(3n- 
hildnng  hingewiesen  worden:  er  deutet  dieselben  so,  dal't  durch 
den  Alkohol  das  Fett  extrahiert  ist  und  dadurch  die  Lücken 
cutstanden  shid.  Kondjerg  ist  nicht  damit  einverstanden:  „Nicht 
die  Vakuolenbildung,  sondern  eine  mit  starken  S_ystemen  eben  sicht- 
l»are  Körnung  scheüit  der  Ausdruck  der  albuminoiden  imd  der  ge- 
ringen und  mittelstarken  fettigen  Entartung  der  Fasern  am  ge- 
härteten Präparate  zu  sem.  Diese  gekörnten  I^asern  färben  sich  mit 
Eosin  bedeutend  blässer,  als  nornlale,  lassen  aber  stets  ihre 
Xei<;hnung  noch  deutlich  erkennen.  Die  Körnung  verschleiei't  die- 
s<'lbe  mu-.  Stärkere  (irade  der  Verfettung  liintei'lassen  nui-  leere 
Schläuche,  ohne  kontraktilen  Inhalt."')  Ich  habe  diesen  Satz 
wörtlich  zitiert,  weil  i(;h  ihn  in  jeder  Weise  unterschreiben  kaim. 


')  Kuiiibcrg,  a.  a.  ü.  Seite  110. 
A 1  b  r  c  c  k  t ,  Hci-zmuskel. 
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Was  vom  Eosiii  gesagt  ist,  gilt  aucli  von  anderen  I^^irhstoffen. 
besonders  die  Färbung  mit  Häniatoxyliu  und  Kali  bi<-hroinic.  Jiat 
nur  in  dieser  Hinsicht  gute  Residtate  geliefert. 

Nun  lieg-t  es  mir  aber  völlig  fern,  in  diesen  eben  skizzierten 
Streit  mit  einzutreten.  Ganz  aligesehen  davon,  dafi  mir  aus  sclioii 
erwähnten  Gründen  das  Material  fehlt,  kommt  ilmi  nach  meiner 
Überzeugung  überhaupt  nicht  die  Bedeutung  zu,  die  ihm  wohl  bei- 
gelegt ist.  Für  die  Ivlinik  sicherlich  nicht,  für  die  Pathologie  auch 
kaum,  wenn  nicht  nach  der  Richtung  hin,  dali  er  dazu  beitrüge, 
die  noch  heute  regelmäL^ig  ausgesprochene  Diagnose  „Fettherz- 
oder fettige  Entartung  auf  ihr  richtiges  Mali  zu  reduzieren.  Für 
unsere  Zwecke  kommt  es  besonders  darauf  an,  zu  untersuchen, 
worauf  die  an  unseren  Herzen  beobachtete  Funktionsverminderung 
beruht,  zweitens,  wie  der  ganze  im  Herzen  sich  a[)spielende  Prozeb 
zu  bezeichnen  ist:  für  beide  Fragen  aber  genügt  es,  den  Nachweis 
zu  liefern,  dali  eine  Reihe  von  degenerativen  Vorgängen  an  den 
Muskelzellenfestzustellen  ist;  dazu konnnt dann  noch,  daß  albuminoide 
Körnung  und  fettige  Entartung  bekanntlich  neben  einander  vor- 
kommen können  und  w'irklich  vorkomnien,  es  dürfte  also  ziem- 
lich irrelevant  sein,  wie  groii  im  einzelnen  der  jeweilige  Anteil 
der  beiden  Komponenten  ist.  In  Wirklichkeit  gewinnen  wir  für 
(he  beiden  zuletzt  genannten  Fragen  noch  Material  genug,  um 
eine  Antwort  auf  sie  wagen  zu  dürfen.  Als  sicliere  Tatsache  steht 
heute  fest,  dal.\  fettige  Degeneration  l)ei  weitem  nicht  die  einzige 
Untergangsf(n-m  der  Muskelzellen  darstellt,  dals  vielmehr  auf  alle 
l'^'älle  dem  körnigen  Zerfall  ein  ganz  erheblicher  Prozentsatz  daran 
zukommt. 

Dali  eine  in  irgendwie  nennenswertem  Grade  verfettete  oder 
körnig  inliltrierte  Muskelzelle  rettungslos  dem  Untergange '  ver- 
fallen ist,  zumal  wenn  man  bemerkt,  daß  die  Oberfläche  die  nor- 
malen glatten  Konturen  eingel)üßt  hat  und  wie  ausgefi'anzt  aus- 
sieht, das  ist  Tatsache;  unbekannt  ist  es  uns  jedoch,  welcher  Grad 
die  Grenze  bezeichnet,  von  wo  noch  eine  Erholung  möglich  wäre: 
wir  nn'issen  denmach  bei  einer  Reihe  von  Zellen  miser  Urteil 
suspendieren,  wenn  wir  uns  lediglich  auf  ihr  Aussehen  be- 
schränken wollen. 

Em  anderer  Vorgang  fülu-t  nun  entschieden  ebenfalls  zu  einem 
vfUligen  Untergange  der  betroffenen  Muskelzellen,  nämlich  die  „Zer- 
klüftung" derselben  (Zieglers  Zerbröckelung).  Daß  eine  Restitution 
dieses  Vorganges  erfolgen  könnte,  scheint  mir  entschieden  ausge- 
scLdossen  zu  sein,  Dafür  si^richt  die  gewöhnliche  Fundstätte  dieser 
Zellen  —  darauf  gehe  ich  später  ein  —  dann  aber  kennen  wir 
kein  Beispiel  dafür,  daß  einmal  abgetrennte  Teile  einer  Zelle 
wieder  mit  einander  verschmelzen  könnten.  Sind  solche  Teile  einmal 
\'on  ihrem  nutritiven  Zentrum,  dem  Zellkern,  abgeschnitten,  dann  xvx- 
rollen  si(i  unweigerlich  der  völligen  Aurtr)sung.  (Tafel  VJI,  l''ig.  21, c.) 
Was  das  Verhalten  dieser  zerklüfteten  Zellen  gegen  Farbstofle 
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I  l)etriift,  so  ist  darüber  zu  bericliten,  dul.'!  sie  last  durcliweg  die- 

•  .seH-XMi  scliwächer  auriielinieii  und  fein  gekörnt  ei'scheinen:  l)eide 
:  Kigenscliaften  prägen  sich  um  so  deutlicher  aus,  je  weiter  der 
i  Pi-ozeli  vorgeschritten  ist. 

Auiier  diesen  Formen,  die  dadurch  gekennzeichnet  sind,  dnü 
sie  d;is  uns  bekannte  Bild  der  Muskelzellen  zerstören  und  mehr 
lüder  weniger  unkenntlich  machen,  gibt  es  in  unseren  JlerzeJi 
I  eine  aulierordentlich  groüe  Anzahl  von  solchen  Zellen,  die  im 
<  Gegensatz  zu  jenen  ein  weniger  verändertes  Gesamtbild  bieten, 
:  aber  doch  einen  verschieden  grossen  Teil  ihrer  Substanz 
durch  krankhafte  Vorgänge  eingebüLU  haben. 

Eine  recht  verbreitete  Zellform  in  misern  beiden  Herzen 
I  freilich  mit  regionären  Schwankungen  —  fiel  zunächst  tiadurch 
.auf.  daü  sie  total  oder  teilweise  schwächer  tingiert  war.  Hei  ge- 
nauerem Zusehen  fand  sich  dann,  dab  eine  Hälfte  oder  auch  ein 
!  g(M-iugerer  Bezirk  der  Muskelzelle  genau  jene  körnige  Umwandlimg 
I  ei-fahren  hatte,  Avie  wir  sie  vollendet  vorhin  kennen  gelernt  haf  ten. 
I  (Tafel  VI,  Fig.  12,d.)  Die  degenerierte  Partie;  kontrastiert  nianch- 
mn\  aulierordentlich  le])haft  gegen  die  nonnal  oder  nahezu  normal 
igelärbte,  nicht  entartete  Hälfte  der  Zelle;  .lul'  r;;iugssclmitt(Mi  ist 
i  an  dem  nicht  körnig  veränderten  Zellabschnitt  di(!  (^)uerstreifung 
: gc\v()indich  undeutlicher,  im  Bereich  der  körnigen  Umwandlung 
1  dagegen  völlig  verschwunden. 

Das  tinktorielle  Verhalten  dürfte  sicii  unschwer  erklären.  V(tn 
'  den  Bestandteilen  des  normalen  Muskelzellleibs  ninnnt  bekanntlich 
vorzugsweise  die  kontraktile  Substanz  den  Farbstolf  auf,  w;lhrend 
'  das  Sarkoplasma  ungefärbt,  höchstens  ganz  schwach  gefjlrbt  hervor- 
tritt. Finden  wir  in  Schnitten  mit  sonst  richtig  gelungener  Färbung 
i  mitten  zwischen  gut  gefärbten  Zellen  solche  mit  auffallend  schwacher 
Tinktion,  oder  gar  dies  d i ff erente  Verhalten  an  ein  und  de]'s(;lben 
Zelle,  so  dürfen  wir  wohl  folgerichtig  schliel^en,  dal.-,  ein  Verlust 

•  oder  eine  regressive  Verändermig  der  kontraktilen  Siihstajiz  \(»r- 
'  liegt.    Wenden  wir  dies  auf  die  letztgenannte  Zellform  an,  s(»  er- 

giht  sich  dann  eben,  daf;  hier  ein  Teil  der  Zelle  in  Degenei'ation 
begriffen  ist. 

Für  die  Pathologie  mub  nun  die  Feststellung  von  Bedeutung 
werden:  konnnt  es  zu  einer  iMholung  aus  diesem  Zustande  oder 
unig(;kehrt  ergreift  der  Prozeb  auch  den  übrigen  Teil  der  Zelle? 
Eine;  Restitution  ist,  wenn  auch  nicht  ganz  von  der  Hand  zu 
weisen,  doch  kaum  annehmbar.  Besonders  auf  (,)uerschnitten  der 
Zellen  sieht  man  unschwer,  daü  die  kcmtraktilen  Säulclu;])  ent- 
weder sch(m  ganz  oder  doch  zum  grölHen  Teil  verschwunden  sind 
und  dali  ihre  Stelle  voji  einer  irregulären  Körnmig  eingenojnm(;n 
ist.  J)ie.ses  Bild  deckt  sich  mit  dem,  was  wir  an  den  völlig  dem 
körnigen  Zerfall  anheimgefallenen  Zellen  desselben  Herzens  sehen. 
Dann  aber  erwähnte  ich  schoji,  daCs  inanclnnal  ei'st  ein  kleiner 
Bezirk  einer  Zelle  diese  Änderung  zeigt,  an  anderen  Stellen  da- 
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gegen  der  bei  Aveitem  gmsste  Teil  der  Zelle :  zwischen  diesen 
Extremen  gibt  es  aber  alle  möglichen  Ül)ergänge.  JJaraus  gehl 
wohl  hervor,  daß  diese  Bilder  zusammengehören  und  nur  vei- 
schiedene  Grade  desselben  Vorganges  repräsentieren,  so  daß  wir 
also  wohl  ein  Fortschreiten  der  Degeneration  annehmen 
müssen,  aber  nicht  eine  Wendung  zum  Bessern,  eine  Wendmig. 
welche  wir  an  dem  gesamten  Zustande  des  Herzmuskels  leidei- 
ja  auch  nicht  erleben.  Bemerkenswert  ist  an  dieser  Zellform 
noch  das  Eine,  dali  wh-  sie  auüerordentlich  häufig  in  der  Emzahl 
hnden  können  mitten  zwischen  sonst  wohl  erhaltenen,  während 
der  totale  körnige  Zerfall  sich  doch  mehr  an  —  kleineren  (xlci 
größeren  —  Gruppen  von  Zellen  beobachten  läßt. 

Dieses  letzterwähnte  Verhalten  ist  aus  später  zu  erörternden 
( iriinden  nach  meiner  Uberzeugungniehtunwichtig  für  die  Pathologie. 
Abgesehen  aber  auch  noch  von  dem  Interesse,  welches  es  bietet, 
den  Prozefä  in  verschiedenen  Phasen  verfolgen  zu  können,  la.s.sen 
sich  Schlüsse  allgememer  Natm-  aus  der  Beobachtung  dieser  Zell- 
form ziehen:  erstens  nämlich,  darf  der  Prozeß  selber  nicht 
zu  stürmisch  verlaufen,  denn  sonst  würde  man  wohl  kaum 
Gelegenheit  zu  seiner  Wahrnehmung  finden,  dann  aber 
erlaubt  er  uns  die  Ventilation  der  Frage,  die  uns  noch 
beschäftigen  wird,  tritt  er  in  bis  dahin  völlig  normalen 
Zellen  auf  oder  gibt  es  gewisse  Vorstufen  in  seiner 
Entwickelung. 

Während  nun  dieser  partielle  körnige  Zerfall  der  Muskelzellen 
von  den  einschlägigen  Arbeiten,  besonders  denen  der  Leipziger, 
nicht  erwähnt  wird,  ist  von  ihnen  allgemein  auf  eine  andere 
[)artielle  Untergangserscheinung  hingewiesen,  nämlich  die  Va- 
kuolenbildung. 

Eine  Überein.stimmung  darüber,  wie  dieselbe  aufzufassen  ist, 
ist  nicht  erzielt  worden.  Krelil  sieht,  wie  ich  zitierte,  in  ihnen 
Lücken  in  der  Muskelzelle,  „die  durch  die  Fettextraktion  bei  der 
Präparation  entstanden  seien."  Bomberg  repliziert  dagegen,  daß 
er  sie  „an  Herzen  mit  besonders  starker  Verfettung  vermißt  und 
bei  germger  oder  fehlender  Verfettung  gefunden  habe".  Er  „möchte 
sie  daher  nicht  als  wirkliche  Lücken  deuten,  sondern  eher  an- 
nehmen, dai:?  das  netzartig  die  Faser  durchsetzende  Protoplasma 
an  Menge  und  Ausdehnung  zugenonmien  habe",  wobei  es  aller- 
dings dahingestellt  bleiben  müsse,  „ob  die  Vermehrung  des  Proto- 
plasmas oder  der  Untergang  der  kontraktilen  Substanz  der  primäre 
Vorgang  ist". 

In  den  beiden  als  Paradigma  gewählten  Herzen  hatte  ich 
Gelegenheit,  „Vakuolenbildung"  in  verschiedener  Größe  und 
Ausdehnung  zu  beobachten;  am  häufigsten  waren  mizweifel- 
haft  kleinere  „Vakuolen"  zu  linden,  hin  und  her  aber  waren 
auch  Zollen  sichtbar,  an  denen  nur  ein  .schmaler  Pr()toi)lasuKi- 
saum  erhalten  war,  während  an  Stelle  der  gesamten  zentralen 
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I';irtic  ein  Hohlraum  restierte.  (Tafel  VI,  Fig.  12,  b  u.  c.)  Deutlich 
/u  verfolgen  ist  dieser  Vorgang  natürlich  nur  an  quergeschnittenen 
Miiskelzellen.  Was  Bedeutung  und  Entstehung  dieser  Vakuolen 
anlangt,  so  kann  ich  mich  nicht  schlechtweg  fiir  oder  gegen  eine 
der  vorhin  zitierten  Ansichten  aussprechen. 

Nach  meiner  Ansicht  müssen  wir  überhaupt  erst  unter  den 
verschiedenen  Formen  der  Lückenbildung  eine  Unterscheidung 
treffen:  mangels  eines  besseren  Prinzips  möchte  ich  mich  an  die 
äuliere  Form  halten  und  so  die  grofsen  meist  oder  überhau})t  in 
der  Einzahl  auftretenden  von  den  kleineren  fast  immer  mul- 
tiplen Vakuolen  scheiden. 

Bei  der  ersten  Form  kömien  wir  sicher  sem,  da&  wir  es 
wirklich  mit  Lücken  in  dem  Zellleibe  zu  tun  haben.  (Tafel  VI^ 
Fig.  12,  b.)  Wodurch  indes  dieselben  entstanden  sein  können, 
ist  wohl  überhaupt  kaum  zu  entscheiden,  ob  durch  Verfettung, 
wie  Krehl  will,  ob  durch  einfache  Er  weich  ung  oder  durch  molekularen 
Zerfall.  Ein  eigentlicher  Inhalt  oder  der  Rest  eines  solchen 
ist  mir  nie  zu  Gesicht  gekommen  und  so  l)in  ich  auch  nicht 
in  der  Lage,  für  irgend  eine  der  berührten  Möglichkeiten  eine 
Art  von  Beweis  beibringen  zu  können.  Ob  der  Befund,  daß  sich 
manchmal,  aber  immerhin  selten,  auf  Muskelquerschnitten  ver- 
schieden dicke,  meist  sehr  zarte,  strangartige,  den  Innenraum  der 
Vakuolen  durchziehende  Fäden  als  Überrest  des  hier  unter- 
gegangenen Zellprotojjlasmas  sichtbar  machen  lassen,  ob  dieser 
Befund  für  die  erwähnte  Frage  verwertbar  ist,  mufä  auch  wohl 
dahmgestellt  l)leiben.  Die  Stränge  können  ihrem  Aussehen  nach 
kaimi  etwas  anderes,  als  Reste  des  Sarkoplasmas  sein,  andererseits 
aber  wissen  wir,  daß  Verfettung  gleich  von  Anfang  an  im  inter- 
fibrillären  Sarkoplasma  ihren  Sitz  hat  und  so  kamr  es  den  An- 
schein haben,  als  ob  fettige  Entartung  nicht  stets  die  Vorbedingung 
für  Vakuolenbildung  abzugeben  braucht.  Aber  einen  Beweis  kann 
man  auch  nicht  darin  erbhcken.  An  den  beiden  in  Frage  stehen- 
den Herzen  war  von  hochgradiger  Verfettung  keine  Rede,  aber 
das  will  ja  ebenfalls  nicht  viel  sagen ,  es  würde  das  keineswegs 
ausschlieiien,  daß  nicht  an  einzelnen  Stellen  die  fettige  Entartung 
eine  Rolle  spielte  und  zur  Bildung  von  Vakuolen  Anlaß  gegeben 
hätte.  Andererseits  bin  ich  dieser  Form  (den  großen  Vakuolen) 
an  einem  Herzen,  das  sich  schon  makroskopisch  als  ausgedehnt 
fettig  entartet  erwies,  selten  begegnet,  vielmehr  auch  hier  der 
gleich  zu  besprechenden  zweiten  Form.  Wie  gesagt,  alles  führt 
leider  dahin,  die  aufgestellte  Frage  völlig  unentschieden  zu  lassen. 

Für  die  zweite  Form,  die  multiplen,  kleineren  Vakuolen,  ist 
es  mir  eigentlich  unzweifelliaft,  dal.i  dieselben  überhaupt  keine 
eigentlichen  Zelllücken  darstellen,  daß  dieselben  vielmehr  ganz 
im  Sinne  Rombergs  zu  deuten  sind.  (Tafel  VI,  Fig.  12,  c.)  Ob 
diese  nun  etwa  die  Vorstufe  der  ersten  Form  darstellen,  wage 
ich  auch  kaum  zu  entscheiden,  denkbar  wäre  es  ja.    Daß  es  sich 
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iini  koino  Defekte  im  Zellkürper  handelt,  glaube  ich  durch  das 
Verlialteii  gegen  die  Fäi-lximittfd  beweisen  zu  können.  Karmin 
und  ITäuiatoxylin  geben  nur  unter  bestimmten  Bedingungen  brauch- 
bare Resultate.  Bei  Anwendung  des  letzteren  pflegt  der  Kei-n 
und  die  kontraktile  Substanz  die  Farbe  aufzunehmen,  wäiu-iiiid 
das  Sarkoplasma  ungefärbt  bleibt  und  deshalb  lebhaft  kontrasti(!rt. 
Bei  nicht  vollständiger  Entfärbung  sieht  man  aber  gar  nicht  selten 
auch  das  Sarkoplasma  einen  Schimmer  von  der  Farbe  behalten: 
in  diesem  Falle  müßten  sich  wirkliche  Lücken  als  v<)llig  ungefärl)t(' 
Partien  verraten.  Indes  sehen  wir  die  fraglichen  Stellen  das- 
selbe Kolorit  besitzen,  wie  das  übrige  Sarkoplasma.  Dies  sprichi 
also  do(;h  entschieden  in  dem  obigen  Sinne.  Bei  Anwendung  von 
Karmin  pflegt  der  Kontrast  zwischen  den  difterentini  Zellbestand- 
teilen nicht  scharf  genug  ausgesprochen  zu  sein,  um  ein  rechtes 
Urteil  zu  ennr»gliclien.  Dasselbe  Resultat,  wie  ich  es  nach  Hänia- 
toxylin-Färbung  mitteilte,  habe  ich  auch  erhalten,  wenn  ich  mit 
l'losin  nachfärbte.  Es  pflegten  sich  dami  ebenfalls  keine  eigent- 
lichen Lücken  als  ungefärbte  Partien  al)zulieben.  Nun  verhehle 
ich  mii-  aber  keinen  Augenblick,  dal*,  dieser  Beweis  immerhin  nur 
ein  nilativcr  i.st.  Ist  z.  B.  der  Schnitt  dicker,  als  eine  etwa  tat- 
sächlich vorhandene  kleine  Lücke,  so  muß  diese  durch  Sarkoplasma. 
welches  noch  Farbe  festgehalten  hat,  verdeckt  werden  und  so 
wären  wir  entschiedcuien  Täuschungen  ausgesetzt;  wir  kömien 
uns  also  nur  an  ganz  dünne  Schnitte  halten,  resp.  entsprechende 
Stcillen  unserer  Schnitte.  Aber  aucli  von  diesen  gilt,  was  ich  eben 
gesagt  ha])e. 

Soll  mm  aber  B,oml)ergs  und  meine  Ansicht,  daß  es  sich  bri 
diesen  nuilti[)len  kleineren  Vakuolen  um  keine  wirklichen  Zell- 
substanzlückeii  handelt,  riclitig  sein,  so  erhebt  sich  eine  weitere 
Fragf!.  Ganz  sicher  steht  fest,  daß  im  Bereich  dieser  „Vakuolen  - 
nichts  von  der  kontraktilen  Substanz  der  Muskelzellen  zu  sehen 
oder  durch  Färlmng  nachzuweisen  ist.  Da  nun  aber  eine  diesem 
Vei-hist  entsprechende  Schrumpfung  der  Zelle  nicht  eintritt,  so 
muß  natürlich  der  Raum  durch  irgend  eine  Masse  ausgefiillt  sein. 
Romberg  hat  si(;h,  wie  oben  zitiert,  einfach  dafiir  entschieden,  dal', 
das  g<'wucherte  netzförmige  Sarkoplasma  diese  Rolle  übernehme. 

In  der  Tat  habe  ich  auch  in  meinen  Präparaten  keinen 
Unterschied  durch  die  Färbung  erzielen  können,  ob  die  die 
Vakuoleji  vertäuschende  Masse  etwas  anderes,  als  das  umschrieben 
gewucherte  Sarkoplasma  darstellte,  zumal,  wie  wir  sehen 
wei-dcn,  eine  diffuse  Vermehrung  dieses  ZeUbestandteils  aufier- 
dem  an  diesen  Muskelzellen  vorhanden  ist.  Immerhin  be- 
steht aber  noch  eine  andere  Möglichkeit,  wie  wir  die  fragliche  Er- 
sclieiiumg  deuten  können,  imd  mir  ist  es  nicht  unwahrst^heinlich. 
dal.i  diese  in  der  Tat  in  Frage  kommt.  Es  wäre  doch  denkbai-. 
daß  die  Substanz  der  kontraktilen  Fibrillen  eine  Meta- 
morphose erlitten  hätte  und  als  Endprodukt  derselben  eine 
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Siibstiinz  übrig-  geblieben  wäre,  deren  (iptisclies  Vcrlinlten  sicli 
nicht  von  dem  des  Sarkoplasnia  unterschiede,  also  eine  Art 
oder  wirkliche  hyaline  Metamorphose. 

Bekanntlich  führen  normaler  Weise  die  kontraktilen  Fibrillen 
zwei  oi)tisch,  mikrochemisch,  physiologisch  verschiedene  Bestand- 
teile, die  isotro[»e  und  anisotrope  Substanz,  von  denen  die  letztere 
der  Träger  der  Farbstoffe  im  gefärbten  Präparate  ist.  Wiederholt 
verzeichneten  wir  nun,  ^yie  es  ia  auch  in  anderen  Arbeiten  bereits 
geschehen  ist,  Schwankungen  in  der  Intensität  der  Färbung;  lie- 
sonders  zeigt  an  einer  ganzen  Reihe  von  Zellen  die  kontraktile 
Substanz  eine  antfallend  schwache  Aufnalimefähigkeit  für  die 
l-arbstotfe,  ja  es  kann  so  weit  konnnen,  dal?  sie  gerade  nur 
schattenartig  angedeutet  ist.  Diese  Erscheinung  ist  vielfach  noch 
von  sonstigen  degenerativen  Prozessen  in  den  Zellen  begleitet,  so  dai:'. 
ihre  eigene  Natm-  als  regressive  anzusehen  ist  und  auch  tatsächlich  so 
angesehen  vnvd.  Wir  können  also  mit  Fug  und  Recht  annehmen 
und  es  so  aussprechen,  daß  es  Struktm-veränderungen  an  den 
kontraktilen  Fibrillen  der  Muskelzellcn  gibt  und  zwar  degenera- 
tiver Natm-,  welche  den  optischen  Unterscliied  zwischen  isotroper 
und  anisotroper  Substanz  verwischen  kömien,  so  daß  schließlich 
eine  homogene  —  im  ungefärbten  Schnitt  glänzend  erscheinende, 
im  gefärbten  nur  diffus,  aber  außerordentlich  schwach  oder  kaiun 
noch  gefärbte  —  Masse  übrig  bleibt. 

Können  wir  diese  Erfahrungen  für  unsere  Zwecke  ver- 
wenden? Daß  destruktive  Prozesse  überhaupt  sich  zmiächst  nur 
an  einem  Teil  der  Zelle  etablieren  oder  doch  chcumskript  stärkere 
Defekte  setzen,  steht  außer  allem  Zweifel  fest:  ich  habe  schon 
Beispiele  dafür  angegeben.  Nun  glaube  ich  aber  noch  gesehen, 
zu  haben,  daß  die  an  sich  als  solche  noch  erkennbaren  kontrak- 
tilen Fibrillen  in  der  direkten  Umgebung  der  in  Frage  stehenden 
kleinen  Vakuolen  eine  Atrophie  zeigen  in  der  Weise,  daß  ihre 
Durchmesser  verkleinert  erscheinen  im  Gegensatz  zu  den  übrigen 
derselben  Zelle  imd  dann,  daß  sie  sich  sicher  schlechter  färben 
lassen.  Hierdurch  müßte  auf  Querschnitten  schon  an  solchen 
Stellen  der  Eindruck  eines  verbreiterten  netzförmigen  Sarkoplasmas 
t)ewirkt  werden.  Außerdem  aber  gibt  es  noch  emen  Vorgang  an 
den  Muskelzellen  unserer  Herzen,  der  allerdings  nur  auf  Längs- 
schnitten sichtbar  zu  machen  ist,  so  daß  also  die  etwaigen 
Beziehimgen  zur  Vakuolenbüdung  bezw.  zur  Verbreiterung  der 
Knotenpunkte  des  netzförmigen  Sarkoplasmas  sich  nicht  unzwei- 
deutig demonstrieren  lassen,  der  aber  doch  vielleicht  eine  Etappe 
auf  dem  Wege  zm-  Bildung  der  Vakuolen  darstellt.  Ich  ineme 
die  oben  von  mir  .sogenannte  „treppen förmige  Querstreifung",  auf 
welche  ich  deshalb  am  passendsten  wohl  an  dieser  Stelle  gleich 
]nit  eingehe. 

Das  Wesen  dieser  Erscheinung  bestand  darin,  dali  die  Quer- 
streifen der  Muskelzellen  nicht  parallel  zu  eüiandcr  als  gerade  Linien 
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vcrliiiifcii,  sondern  in  einem  Ahsclniitte  der  Zellen  oder  durcli  die 
ganzf^  Zelle  hindurch  gcibrochcn  und  unregehnüliig  (treppenförniig). 
(Taiel  VI,  Fig.  13.)  Dadui-ch  muß  natürlich  das  normale  Bild  der 
Qnerstreifung  verändert  erscheinen.  Diese  Veränderung  konnut 
fiir  sich  allein  an  den  Muskelzellen  vor,  aber  auch  koml)ini<3)t 
mit  körniger  Infiltration,  mit  der  sie  an  sich  bei  ßenut/ung 
schwacher  Vergrölherung  und  flüchtiger  Betrachtung  leicht  vei'- 
wechselt  werden  kann.  Die  Kombination  mit  körniger  Infiltration 
lasse  ich  bei  der  jetzigen  Besprechung  bei  Seite,  sie  stellt  ja  nur 
ein  Accidens  dar. 

Den  eigentlichen  Gnind  für  diese  Erscheinung,  glaube  ich,  in 
Strukturänderungen  der  kontraktilen  Fibrillen  suclien  zu  müss(Mi 
und  zwar  in  der  Weise,  dal.^  eine  Volumzunahme  der  isotrop(iii 
Snl) stanz  stattfindet.  Dadurch  nun,  dals  dieser  ProzeCs  sich  allein 
an  einem  Teil  einer  Zelle  abspielt,  überdies  ungleich  stark 
an  Ix'uaclibarten  Fibrillen,  die  Fibrillen  des  nicht  befallenen 
Af)sc]niif,tes  dagegen  einen  unveränderten  Abstand  zwi.'^<;h(!n 
ilu-en  Querstreifen  behalten,  wird  der  Gesamteindruck  hervorgerufen, 
als  wären  die  letzteren  nicht  gerade,  sondern  gebrochene  Linien. 
D.'il!!  die  isotrope  Substanz  der  Träger  der  Veränderungen  sein 
mul.i,  wird  weiter  dadurch  wahrscheinlich,  weil  die  von  dieser 
V<!ränderungbetrofitenen  Ilerzabschnitte  im  ganzen  zwar  schwächer 
gefärbt  aussehen,  aber  doch  immer  noch  gefärbt  sind;  die  isotrope 
Substanz  nimmt  ja  bekanntlicli  die  Farbstoffe  überhaupt  nicht  an. 

Ich  iiatte  diese;  Form  deshalb  besonders  erwähnt,  um  zu 
zeigen,  dafi  isoliert,  an  einzelnen  Stellen  einer  Muskelzellc  Ver- 
änderungen der  kontraktilen  Fil)rillen  sich  abspielen,  welche  das 
Ix^kannte  optische  Verhalten  der  charakteristischen  Substanzen 
v(!rilndern.  Wir  k()nnen  uns  nun  aber  auch  vorstellen  —  ob  mit 
l?echt  oder  Unrecht,  nuifi  ich  allerdings  durchaus  offenlassen —  dal.-, 
dei-  skizzierte  Prozeli  intensiver  wird,  und  das  würde  dazu  führen, 
duli  stellenweise  eine  Verschiebung  der  anisotropen  Substanz  in  der 
1  iängsrichtungder  Zelle  erfolgte  oderauch  eine  Veränderung  dersell)en. 
d:U."t  sie  für  die  Aufnahme  von  Farbstoffen  nicht  mehr  empfänglich  sei : 
damit  hätfxüi  wn  ab(!r  nichts  anderes,  als  eine  der  scheinbaren  kleinen 
„Vakuolen''.  Wir  müßten  dann  also  nicht  einen  Schwund 
der  kontraktilen  Fibrillen,  sondern  eine  Metamorphose 
d(!rselben  zu  Grunde  legen,  die  vielleicht  von  einer  Volum- 
zunalimo  der  isotropen  Substanz  ihren  Ausgang  nähme. 

Der  ganze  Vorgang,  gerade  die  Bedeutung  der  isotropen  vSnb- 
stanz  für  dieselbe,  wird  sich  noch  ungezwungener  ansehen  lass(ni. 
wenn  wir  auf  Verworns  Arbeit  zurückgreifen  und  dort  nachge- 
wiesen finden,  dal?,  die  isotrope  Substanz  bei  der  Aktion  dei- 
Fibrillen  die  Vermittlerrolle  zwischen  dem  kernstott'führenden 
Sarko|)hismn.  und  der  eigentlichen  motorischen  Substanz,  der  aniso- 
trojxm,  spielt.  Die  isotrope  Substanz  steht  demnach,  ganz  abge- 
sehen von  ihrem  optischen  Verhalten,  in  ihrer  Bedeutung  zwischen 
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.•inisotropor  Siihstiinz  iiiul  S;ii-kopl:i.siu;i :  Ähiiliclikeiten  iiiii  dein 
puthologischeii  Vci-linltcn  der  letzteren  können  uns  dalier  niclit 
üheiTUSclien. 

Mein  Gesamturteil  in  der  Frage  der  Vakuolen  würde  danach 
lauten:  die  grolien  stellen  unzweifelhaft  Lücken  im  Zellkfirper  dar, 
di(!  durch  irgend  einen  zur  Erweichung  führenden  Prozels  ent- 
standen sind,  dessen  genauere  Natur  vor  der  Hand  unbekainit 
hleihen  mul.^;  die  kleineren,  multiiilen  Vakuolen  sind  in  einer  groLnen 
M(>hrzahl  von  Fällen  keine  wirklichen  Lücken,  sondern  Stellen, 
an  denen  die  kontraktilen  Fibrillen  zu  Grunde  gegangen  sind; 
rs_  ist  möglich,  daß  dies  durch  Atroi^hie  geschehen  ist,  wo- 
bei ihre  Stelle  gleichzeitig  durch  eine  Vermehrung  des  netz- 
förmigen Sarkoplasmas  eingenommen  wurde;  möglich  für  eine 
Keihe  von  Zellen  aber  auch,  daß  eine  hyaline  Metamorphose 
der  Fibrillen  vorliegt  —  vielleicht  mit  einem  Anfangsstadium,  das 
seinen  Ausdruck  in  der  „treppenförmigen  Querstreifung"  iindot 
-  imd  daß  so  eine  Masse  zur  Ausbüdung  gelangt,  die  mit  dem 
Sarkoplasma  das  gleiche  oi)tische  Verhalten  imd  die  gleiche  schlechte 
l'jirhbarkeit  durch  bestimmte  Farbstoffe  geraeinsam  hat. 

Trotz  der  letzten  Deutung  möchte  ich  einstweilen  doch  die 
Jjozeichnung  „Vakuolen"  unverändert  beibehalten;  der  allgemeine 
unmittelbare  Eindruck  ist  der  einer  Lücke,  daim  aber  k(immt  es 
doch  in  jedem  Falle,  mag  man  die  Entstehung  imd  Deutung  der- 
selben versuchen,  wie  man  will,  zu  einem  umschriebenen  Ver- 
lust von  spezifischer,  kontraktiler,  also  physioloaisch  wichtiger 
Subst  anz.  Sicherlich  gehört  diese  Zellform  aber  aus  dem  Grunde 
zu  den  degenerativen. 

Die  Tatsache,  daß  wir  mit  dem  Auge  Veränderungen  an 
dem  Körper  der  Muskelzellen  feststellen  konnten,  welche 
das  1  »'kannte  anatomische  Bild  derselben  mehr  oder  weniger  zer- 
störten, sei  es,  daß  sie  dieselben  zu  einer  als  Muskelzelle  nicht  mehr 
keimtlichen  Masse  umgewandelt  hatten  oder  nur  umschriebene 
Dehjkte  in  den  einzelnen  Zellen  herbeiführten:  diese  Tatsache  hatte 
uns  ein  gemeinsames  Unterscheidungsmerkmal  an  die  Hand  gegeben, 
welches  für  alle  bisher  besprochenen  Zellformen  in  Anwendung  ge- 
bracht werden  konnte  und  nach  welchem  wir  deren  Leistungsfähigkeit 
zu  bf'urteilen  vermögen.  Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  daß  ein  Ver- 
lust an  nutritiver  oder  kontraktiler  Substanz  in  (üncr  Muskel- 
z(;lle  nur  eine  Herabsetzung  ihrer  Leistungsfähigkeit  zur 
l  'olge  haben  kann,  deren  Grade  sich  nach  der  Gröüie  des  Defektes 
richten  müssen.  Dieser  allgemeine  Schluß  ist  ohne  weiteres 
gegeben. 

Nun  liefern  uns  aber  unsere  Herzen  außer  den  bes])r(K'.hen(ui 
ZelH'ornujn  eine  Reihe  anderer,  für  welche  das  eben  genannte! 
Kriteriimi  nicht  zutrifft:  die.se  sind  zwar  von  normalen  (hu-ch  ge- 
wis.s(!,  zum  Teil  auffällige  Ver/in(l(!i-ung(!n  unterschied(!n,  ab(!r  ein 
(iigentlicher  Verlust  an  wesentlicher  Zellsubstanz  ist  nicht  zu  be- 
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uhachten,  ja  im  Gegenteil,  sie  zeigen  /um  Teil  sogar  eine  Zu- 
naliuio  spo/ifischer  Bestandteile.  In  dem  Sinne  denke  ich  in 
crsUiV  Lini(;  an  die  Veränderung,  welche  sich  als  Vermehrung  des 
die  Muskel/elle  durchsetzenden  Sarkoplasmas  darstellt, 
(une  Anomalie,  die  bei  weitem  die  Mehrzahl  sämtlicher  Muskel- 
zellen in  unseren  beiden  Herzen  ergriffen  hat. 

Aber  welche  ßedeutvmg  koumit  diesen  Abweichimgen  zu? 
Sind  sie  ebenfalls  Bilder  eines  degenerativen  oder  nicht  vielmehr 
—  entsprechend  der  Zunahme  eines  normalen  Bestandteils  -- 
eines  i)rogressiven  Vorgangs?  Das  dürfte  wohl  die  erste  Frage 
sein,  welche  sich  uns  aufdrängt.  Anatomische  Beweise  fehlen  uns 
aber  leider  zur  Entscheidung  zwischen  den  beiden  Möglichkeiten, 
desluilb  hat  man  auch  nicht  mehr,  wie  eine  Vermutung  aussprechen 
köinien  und  diese  lautet  bisher,  daß  der  Prozeli  zu  der  degene- 
rativen zu  zählen  sei.  So  sagt  Krehl  noch  neuerdings:  ,.Die 
funktionelle  Bedeutung  dieser  Veränderungen  ist  ebenso  dunkel, 
wie  ihre  Entstehung,  aber  die  Erfahrmig  lehrt,  dals  sie  bei  Zu- 
ständen herabgesetzter  Herzkraft  vorkonnnen  und  da  sie  eine 
Destruktion  der  lebendigen  Substanz  dar.stellen,  so  wd  man  kaiun 
(■eidg(!hen,  wenn  man  sie  in  genetische  Beziehung  zur  Veränderung 
der  Leistungsfähigkeit  setzt."  ^) 

Nun  haben  mich  meine  Untersuchungen  dazu  geführt,  daß  ich 
die.:?er  Auffassung  nicht  beipflichten  kann,  ich  bin  vielmehr  auf 
einen  besonderen  Standpunkt  gedrängt  worden.  Die  Veranlassimg 
und  den  Grund  dazu  gal)  das  Studium  der  bekannten  Frag- 
MKintation  des  Myocards:  ich  mulk  mich  deshalb  zunächst  deren 
Besprechung  zuwenden,  bevor  ich  an  die  Beantwortung  der  oben 
iiufgeworfenen  Frage  gehen  kann, 

Anscheinend  allgemein  adoptiert  ist  die  durch  v.  Reckimg- 
hausen auf  dem  internationalen  medizinischen  Kongreß  1890  ver- 
tn-tene  Autfassung,  daß  die  Fragmentation  eine  durch  perverse 
Kontraktionen  entstandene  agonale  Erscheinung  darstellt.  Einen 
Widerspruch  dagegen  habe  ich  nicht  finden  können.  Die  über 
diesen  Gegenstand  1893  stattgefundene,  sich  an  einen  Vortrag 
( )(!streichs  aiischlielsende  Diskussion  im  Berliner  Verein  für  mnere 
Medizin*)  bewegt  sich  in  demselben  Gedankengange;  ebenfalls 
sclilieläen  sich  die  Leipziger  Arbeiten  dem  an,  ferner  spricht  Rosen- 
l)ach  von  einer  übermäßigen  Reizung  und  perversen  Kontraktion" 
wie  von  einer  „Kreuzung  von  verschiedenen  Impulsen  im  ab- 
sterbenden Herzen".') 


»)  Krehl,  Die  Erkrankungen  des  Herzmuskels  und  die  nervösen 
kra,nklieit.en.   190L   (Nothnagels  Spezielle  Pathol.  und  Therapie.)  Seil 

2)  Verein  für  innere  Medizin,  Sitzung  vom  1.  Mai  189:3.  (Df 
medicinisohe  Wochensdn-ift  1893,  Seite  950.) 

Rosenbach,  (Irundriss  der  Pathologie  und  Therapi(>.  <ler  Herz 

hoiten.    1899.    Seite  87. 
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Dal.5  die  Zersplitterung  in  derAgone  oderdocli  solirn.-üic 
.•in  ihr  zu  stände  kommt,  scheint  aiic.li  mir  so  gut,  wi(^  uus- 
gem.icht:  ;uii:$er  jiHgomeinen  Erwägungen  spriclit  dafür  wolil  das 
Fehlen  jeglicher  Reaktionserscheinungen  an  den  befallenen  Stellen. 
Dann  mr)chte  ich  aber  noch  auf  einen  Punkt  hinweisen,  der  auch 
kaum  anders,  als  in  demselben  Sinne  zu  deuten  ist. 

Unter  Recklingshausens  Argumenten  iindet  sich  dieBehauptung, 
dali  die  Kerne  „undeutlich  und  unfärbbar  werden".  Dieses  Faktum 
kann  ich  nicht  in  allen  Fällen  bestätigen:  ich  habe  eine  grolie  Anzahl 
fragmentierter  Muskelzellen  gesehen,  deren  Kerne  so  "deutlich  nnd 
gut  l'ärbbar  waren,  wie  nur  die  Kerne  des  betreffenden  Herzens 
iihoriiaupt.  (Tafel  VI,  Fig.  15.)  A  priori  müßten  wir  aber,  falls 
die  Fragmentation  eine  nennenswerte  Zeit  vor  dem  Tode  zu  stände 
käme,  einen  Kernschwund  erwarten,  weil  die  Bedingungen,  unter 
denen  die  Bruchstücke  der  zerrissenen  Zellen  existieren,  dann 
denen  zu  vergleichen  wären,  wie  sie  Zellen  besitzen,  welche  zu 
einem  anämischen  Infarkt  gehören.  Denn  ob  eme  ZeUe  von  der 
Zirkulation  abgeschnitten  wird  durch  Sistierung  des  ernährenden 
ai-teriellen  Blutstroms  oder  dadurch,  daß  sie  aus  ihrem  normalen 
Verbände  gehist  wird,  wobei  es  sogar  nicht  selten  zu  einer  Zer- 
legung in  mehrere  Stücke  kommt,  regelmäl^ig  aber  zu  einer  für  die  Er- 
nährung der  EinzelzeUe  wichtigen  Zerreilkmg  der  zugehörigen 
Lymphkapillaren:  diese  Verhältnisse  schaffen  im  Grunde  genommen 
dieselben  Bedingungen.  Unter  den  Folgeerscheinungen,  die  sich 
daim  nach  allgemeinen  pathologischen  Erfalnamgen  ausbilden 
müßten,  steht  der  Kernschwund  als  zunächst  auftretende  a))er 
obenan  —  mögen  wir  auch  seine  erste  Phase,  die  schlechte  Färb- 
bark eit  mit  hinzubeziehen  — ;  in  Wirklichkeit  jedoch  kommt  es  hilu  fig 
genug,  wie  ich  gesehen  habe,  nicht  einmal  mehr  dazu,  und  daraus 
folgt  daim,  daß  die  Zeit,  in  der  die  Fragmentation  erfolgt,  doch 
dem  Eintritt  des  Herzstillstandes  sehr  nahe  liegen  mufs.  Hinzu- 
fügen kann  ich  noch  das  eine,  daß  es  mir  niemals  geglückt  ist, 
irgend  etwas  davon  wahrzunehmen,  daß  in  den  Fragmentations- 
herdon  entsprechend  der  Ru])tvu-  der  Lymphgefäße  eme  als  Extra- 
vasation  von  Lymphe  zu  deutende  Masse  vorhanden  war :  es  würde 
di(;.s(!  Tatsa(;he,  wenn  sie  sich  bestätigt,  a))er  auch  in  dem  eben  aus- 
gesi)rochenen  Sinne  zu  verwerten  sein.  Ausgeschlossen  ist  es  selbst- 
verständlich nicht,  daß  nicht  im  selben  Herzen  auch  Zellen,  deren 
Kerne  entweder  hochgradig  verändert  oder  auch  schon  gescliAvunden 
sind,  z.  B.  bei  fettiger  oder  körniger  Degeneration,  A'on  der  Frag- 
nu'utation  betroffen  werden  (Tafel  VI,  Fig.  14);  dann  aber  muß  doch 
auf  (ii'und  der  eben  gemachten  Auseinandersetzungen  stets  dieKeru- 
v(!ränderung  als  der  primäre,  die  Zersplitterung  als  der  sekundäj-e 
Vorgang  gelten.  Dafür  S])richt  das  gleichzeitige  Vorkommen  dei- 
l'^ragmentation  bei  erhaltenem  Kern  im  selben  Herzen. 

Nim  aber,  was  den  Entstehungsmodus  der  Fj'agmentation 
anlangt,  so  scheint  mii-  die  Annahme  einer  Änderung  des  Kon- 
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li-;iktions Vorganges  als  ursäcliliches  Moment  gezwungen  und  un- 
zutreffend. Von  A.  Frankel  ist  in  der  zitierten  Diskussion  im  Ver- 
ein Für  innere  Medizin  anC  einen  ähnlichen  Vorgang  an  der  Skelctt- 
nuiskulatur verwiesen, ohne  dafs  erjedoch  die  Nutzanwendung  i'ürden 
Herzmuskel  daraus  zog:  es  ließ  sich  nämlich  experimentell  an 
Hunden  durch  Unterbindung  der  Arteria  cruralis  und  darauf 
lolgende  Tetanisierung  der  Muskeln  der  zugehörigen  Extremität 
eine  Zersplitterung  an  ihnen  erzeugen.  Das  würde  also  heißen, 
die  Qualität  der  Muskelfasern  war  dm-ch  die  Unterbindung  herab- 
gesetzt und  starke  Zusammenziehungen  der  an  sich  noch  reiz- 
baren kontraktilen  Substanz  führten  dann  die  Zerreißung  her])ci. 

Nach  dem  gleichen  Grundsatze,  denke  ich  mir,  kommt  auch 
am  Herzen  die  Fragmentation  zu  stände;  die  bisherige  Annahme 
wih-de  den  Gedankengang  verfolgen,  daß  die  Zellen  selber  zer- 
reißen durch  Änderung  der  Art  ihrer  Kontraktion,  nach  meiner 
Auffassung  we  rden  sie  zerrisse  n :  so  erreichen  wir  es,  daß  der  Vor- 
gang ohne  jedes  „wahrschehilich"  ganz  zwanglos  erklärlich  wird,  zu- 
mal wenn  wir  erst  einige  Einzelheiten  berücksichtigen  und  uns  nur 
allgemeine  normale  pliysiologische  und  anatomische  Daten  ver- 
gegenwärtigen. Ich  befinde  mich  einfach  auf  dem  Boden  all- 
gemein gültiger  physikalischer  Gesetze.  Die  Grundlage  würde 
durch  folgende  simple  Überlegung  geliefert:  ist  irgend  ein  Gewebe 
z(3rrissen,  so  muß  eine  Kraft  da  sein,  welche  jenes  gezerrt  oder 
gedehnt  hat.  Zu  diesem  Zweck  braucht  sie  um  so  germgere  An- 
.strengungen,  je  leichter  zerreißbar  das  Gewebe  ist,  oder  je 
mehr  zu  seinen  Ungunsten  die  Elastizitätsverhältnisse  verändert 

worden  sind.  " 

Nun  haben  wir  aber  im  Herzen  in  der  Tat  dehnende  und 
zerrende  Kräfte.  Auf  zweifache  Weise  können  diese  angreifen:  ^ 
erstens  durch  den  bei  jeder  Kontraktion  auf  den  Herzinhalt  aus- 
geübten Druck,  durch  welchen  der  Widcjrstand  in  der  zugehörigen 
Art(!rienbahn  überwunden  werden  soll  und  zweitens  durch  den 
aiuitomischen  Verlauf  der  Herzmuskulatur  selber.  Bei  dem  ersten 
Moment  denke  ich  aber  in  keiner  Weise,  wäe  andere,  z.  B.  Fränkel, 
an  „l)esondere  Drucksteigerungen  am  Gefälsapparat  oder  passive 
Steigerung  der  Herztätigkeit,  die  in  der  Agone  zu  stände  komme", 
sondern  ich  habe  nur  den  allgemeinen,  jeweilig  vor- 
handenen, also  in  seiner  Höhe  absolut  und  relativ 
schwankenden  Innendruck  der  Herzkammern  im  Auge.  Ich 
suche  in  ihm  nur  ein  accessorisches  Moment,  das  Hauptgewicht 
lege  ich  auf  den  von  mir  früher  dargesteHten  Verlauf 
der  Muskellamellen  in  der  Herzwand.  Es  hatte  sich  er- 
geben,  daß  wir  verschiedene  feste  Punkte  bestimmen  können, 
zwischen  der.cn  die  Kontraktion  ganzer  Lamellensysteme  eriolgt, 
di(!  ihrer  Länge  nach  zwischen  ihnen  ausgespannt  sind.  So  z  B. 
war  ein  Fehr  wichtiger  fester  Pimkt  die  Kuppe  der  Papillar- 
musko'r,  der  andere  feste  Pmikt  für  die  hierzu  gehörigen  Lamellen 
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lag  im  Spitzeiiteil  der  Scheidewand.  An  den  l)eiden  festen  Ejid- 
jumkten  wird  also  eine  Kontraktion  der  Muskulatur  unter  allen 
l'iuständen  eine  gewisse  Deluumg  oder  Zerrung  erzeugen  luüssen; 
aid'  der  mideren  Seite  werden  die  sich  kontrahierenden  Muskel- 
züge passiv  gedehnt  dadurch,  dali  sie  aul"  den  VentrikehnhaJt 
einen  Druck  ausüben.  Die  Kuppe  der  PapiUarmuskehi  hatte 
sich  nun  noch  als  ein  l)esonders  bedeutungsvoller  fester  l'unkt 
erwiesen,  erstens  wegen  seiner  Beziehungen  zu  dem  wichtigen 
Klappenapparat,  dann  aber  auch  deshalb,  weil  er  quasi  einen 
Dreh-  und  Angelpunkt  für  die  Aktion  der  gesamten  Muskiüatur 
tles  Sjjitzenteils  bildet. 

ümschliel.^en  nun  solche  Lamellen  resp.  Lamellensysteme, 
die  einer  Dehnung  am  meisten  ausgesetzt  sind,  Partien  von  minder- 
Avertiger,  oder  gar  leistungsunfähiger  Muskulatur,  (Tafel  VI,  Fig.  14), 
so  kann,  wie  wohl  klar  sein  wird,  eine  Zerreilkmg  der  letzteren 
erfolgen,  vorausgesetzt  nur,  dat;  die  übrigen  Stellen  eme  verhält- 
uilimätüg  bessere  Kraft  bewahrt  haben.  Die  Möglichkeit  einer 
Dehnung  oder  Zerrung  ist  diu'ch  den  anatomischen  Verlauf  der 
Muskeln  also  ohne  weiteres  verständlich. 

Mit  dieser  Deutung  ist  auch  auf  einfache  Weise  die  Tatsache 
erldärt,  weshalb,  wie  fast  alle  Autoren  angeben,  die  Fragmentation 
einen  Lieblingssitz  in  den  Papülarmuskeln  hat,  oder  ferner,  wie 
P.  Gattmann  erwähnt:  „besonders  der  unterste  Teil  des  liidven 
Ventrikels  betroffen  ist."  Beide  Stellen  gehören  ja  bekannthch 
dem  eine  gewisse  Emheit  bildenden  Papillarmuskelsystem  an 
und  seine  liohe  Bedeutung  für  den  Koutraktionsmodus  der  Kammer 
wm-de  früher  ausgeführt.  Während  hier  also  die  einfache  mechanische 
Erklärung  Licht  schafft,  bliebe  die  Lokalisation  nach  der  bisherigen 
Auffassung  total  imklar.  Denn  weshalb  gerade  etwa  an  diesen 
Stellen  sich  abnorme  Kontraktionsvorgänge  abspielen  sollen,  das 
nachzuweisen,  dürfte  selbst  einem  Vertreter  der  „physiologischen 
Hichtung",  wie  Rosenbach,  nicht  gerade  leicht  sein. 

Der  leicht  zu  erbringende  Nachweis  von  der  Tatsache  einer 
Zerrung  von  Muskelzügen  in  ihrer  Längsrichtung  ist  eine  ehd'aclu;, 
aber  notwendige  Konsequenz  meiner  Resultate  von  dem  Verlauf 
und  dem  Aufbau  der  Muskellamellen  in  den  Kamm  er  Wandungen. 
1m"u-  die  ältere,  bisher  herrschende  Anschauung,  welche  die  Tätig- 
keit der  Herzwand  mehr  oder  weniger  der  eines  einfachen  Hohl- 
inuskels  gleichsetzt,  würden  sich  kaum  zu  lösende  Widersprüche 
••rgeben.  Meine  Erklärung  schaltet  die  bisher  gültige  hypothetische 
Annahme  einer  „perversen"  Kontraktion  völlig  aus.  Eine  Stiitze 
für  eine  solche  gibt  es  ja  auch  eigentlich  kaum.  Unter  allen  in  Frage 
k(»mm<mden  Krankheitsznstiuiden  beo])achtcn  wir  Inst  durchweg 
oder  doch  zum  grol.?en  Teil  eine  allmählich  sinkende  Herzkral't, 
aber  wann  wohl  ein  „Ül,)ermal.!  der  Errc^gung  zur  Kontraktion"? 
M''ine  A  uffassung  begnügt  sich  mit  jed  w(ider  Kontraktions- 
urt,  die  wir  gerade  antreffen.    Wenn  auch  experimentell 
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eine  Kontraktioiisänderung  am  absterbenden  Herzen  im  sogenannten 
„llerzliinunerii"  bekannt  ist,  so  wird  doch  wohl  niemand  behaupten, 
tlalÄ  diese  eine  ki'ankhal't  gesteigerte  sei. 

Ein  anderer  Prüfstein  für  die  Richtigkeit  meiner  Behauptung 
ist  nun  enthalten  in  der  schon  l)ekannten  Feststellung,  dali  die 
l'^ragmentation  überhaupt  nicht  der  Ausdruck  einer  spezilischen 
Erkrankung  der  Muskelzellen  darstellt,  sondern  dal.-,  sie  als  Be- 
gleiterscheinung von  einer  ganzen  Reihe  pathologischer  Zustände 
des  Herzens  vorkommt.  Ich  brauche  für  die  Kasuistik  nur  auf  die 
friiher  zitierten  Autoren  verweisen.  Maütgebend  schien  für  die 
bisherige  Auffassung  der  Befund  der  Fragmentation  am  Her/juuskel 
sonst  gesunder  Hingerichteter  zu  sein.  Nun  auch  das  lälit  sicii 
zwanglos  erklären. 

Als  alleinige  Bedingung  beim  Zustandekonnnen  der  Frag- 
mentation setzte  meine  Deutung  voraus,  dali  ehie  Gruppe;  voji 
Muskelzellen,  deren  Funktionsfäliigkeit  beeinträchtigt  oder  gar  vei-- 
niclit(!t  ist,  die  damit  also  auch  in  ihren  bauliclHsn  Eigenschafton 
verändert  sind,  an  ihren  Enden  in  der  Längsrichtung  des  Muskel- 
verlaufes sich  anschliel.<t  an  andere  Gruppen  von  Mu.skelzellen, 
deren  Kontraktionsfähigkeit  im  vollen  Gegen.satz  dazu  ungeschwächt 
ei-lialt(ui  i.st.  Ganz  irrelevant  ist  denniach  di(^  Gröl.-.e  der  Henh;, 
d.  h.  der  Grupi>en  mit  verschlechterter  Qualität  der  Muskulatur, 
oder  die  Art  des  zu  Grunde  liegenden  pathologischen  Prozesses, 
entscheidend  allein  ein  MiLWerhältnis  in  der  Kraft- 
betätigung zweier  benac^hbarter  Muskel stre cken  in  der 
Längsrichtung  der  Lamellen;  alleinige  Voraussetzung  i.st 
also  nur  die  Tatsache,  da(.i  der  krankhafte  Vorgang  zur  Bildung 
von  einzelnen  Herden  überhaupt  geführt  hat. 

Die  Tatsache,  dal.i  die  Fragmentation  immer  nur  herdweise 
iUiCtritt  und  dali  ausgedehntere  Bezirke  stets  ihre  ehemalige  Ent- 
stehung aus  kleineren  Herden  erkennen  lassen,  ist  unschwer  unier 
dem  Mikroskop  zu  demonstrieren.  Nichtsdestoweniger  ist  aber 
hierauf  bisher  kein  besonderer  Nachdruck  gelegt  worden;  die  Herd- 
bildung liefert  indes  den  Schlii.ssel  dafür,  dals  z.  B.  bei  der  so- 
genannten braimen  Atrophie  des  Herzuniskels  alter  Leute  die 
l''ragmentation  .so  gut,  wie  völhg,  vermil.it  wird.*)  Bei  dieser 
Degen(jrationsform  handelt  es  sich  um  einen  diffusen,  die  gesamte 
Muskulatur  ergreifenden  Prozeß  und  damit  fehlt  eine  der  not- 
wendigen Bedingungen  für  das  Zustandekonnnen  der  Fragmentation. 

Nun  aber  schlie blich  die  Minderwertigkeit  der  Muskel- 
zellen in  einem  Zersplitterungsherde  gegenüber  den  nicht  frag- 
mentierten in  der  Umgebung  ist  bei  den  Prozessen,  welche  zu 
ehier  sichtbaren  Strukturschädigung  der  Muskulatur  führen, 
ohne  weiteres  ebenfalls  leicht  zu  erschlielien.    Die  Grenze  des 

')  Vor-^l.  Diskussion   im  Verein   liir  innere  Medizin.    (Sitzung  vom 

1.  V.  m.)  1.  c. 
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Frnginentationslierdcs  iiuirkiert  sich  in  dorn  Falle  nicht  allein 
-cliarf  durch  das  Fehlen  der  zerrissenen  Muskelzellen,  sondern 
auch  noch  durch  das  ganze  Aussehen  derselben :  in  der  Umgebung 
Zellen  mit  distinkter,  kräftiger  Querstreifung,  guter  Färbung,  im 
(Jegensatz  dazu  von  ihnen  eingeschlossen  die  Zellfi-agmente,  welche 
alle  möglichen  der  schon  besprochenen  Degenerationsforjuen  mit 
ihren  charakteristischen  Eigenschaften  zeigen.  (Tafel  VI,  Fig.  14.) 
I  )iese  Bilder  sind  so  eindeutig,  daü  sie  geradezu  die  obige  Deutungs- 
weise herausfordern.  Nachzuweisen  bleibt  nur  noch,  da(i  die 
Muskulatur  auch  herdweise  eine  herabgesetzte  Qualität  besitzen 
kium,  ohne  dal.)  den  Zellen  unter  dem  Mikroskop  etwas  anznseh(;n 
ist;  füi-  cüese  Fälle  würde  also  umgekehrt  geradezu  die  Fragiuen- 
tation  das  Zeichen  emer  Herabsetzung  der  vitalen  Eigenschaften 
der  Zellen  darstellen.  Wir  begegnen  dem  besonders  mi  Herzen 
um  Hingerichteten.  Die  Erklärung  dieses  Faktums  hat  bislujr 
die  gröliten  Schwierigkeiten  geboten. 

Wenn  nun  aber  auch  bei  der  Durchmusterung  solcher  Herzen 
sich  anatomisch  unter  dem  Mikroskop  alle  Muskelzellen  anscheinend 
gleich  verhalten,  so  folgt  daraus  jedoch  keineswegs,  dal?,  nicht 
etwa  einzelne  Gruppen  derselben  früher  abgestorben  sind, 
als  andere,  d.  h.  also  qualitativ  zurückstehen.  Daß  hiervon  keine 
nachweisbaren  Struktm-änderungeu  existieren,  kann  nicht  Wunder 
nehmen,  denn  zu  deren  Ausbildung  gehört  immerhin  eme  bestinunte 
Zeit.  Nmi  aber  brauchen  wir  uns  nur  das  wiederholt  von  mir 
betonte  Verhältnis  der  Mnskelzellen  zu  den  Ernährungsbahnen  und 
die  Einschaltung  der  Lymphkapillaren  gegenwärtig  zu  halten  und 
es  wh-d  verständlich  sein,  dali  für  einzelne  Zellgruppen  n(jch  Er- 
nähruugsmaterial  angehäuft  sein  kann  —  nämlich  in  den  Lympli- 
kai)illaren  —  wenn  auch  die  weitere  neue  Zufuhr  durch  die 
Arterien  schon  abgeschnitten  ist:  alle  Zellgruppen  sind  eben  nicht 
gleich  günstig  gestellt.  Diejenigen  sind  am  ungünstigsten  daran, 
welche  am  weitesten  von  der  artiellen  Bahn  entfernt  liegen,  d.  h. 
also  durch  das  längste  Kapillarnetz  mit  den  zugehörigen  Ai'terien 
verbunden  sind,  für  sie  kann  der  kleine  Rest  des  noch  mi  Organ 
befindlichen,  zur  Verfügung  stehenden  mid  notdürftig  zirkulierenden 
Blutes  nicht  mehr  in  P'rage  kommen,  sie  werden  also  eine  kurze 
S])anne  Zeit  eher  absterben,  d.  h.  funktionsunfähig  und  materiell 
minderwertiger  werden,  während  andere  noch  im  stände  sind, 
'■ine  oder  die  andere  Kontraktion  auszuführen. 

Damit  wären  aber  wieder  die  obcji  festgestellten  Bedingungen 
für  den  Eintritt  der  Fragmentation  gegeben  oder  zunächst,  woi-auf 
es  luis  zuletzt  ankam,  die  Möglichkeit  einer  herdweiseu  Hei-ab- 
setzung  in  den  nutritiven,  damit  in  den  fnid^tionellen  l*]igenscliart(!n 
dei-  Muskelzellen  im  sonst  gesunden  Organ  bei  AullKiren  der  all- 
gemeinen Zirkulation:  also  auch  dieses  Faktum  fügt  sich  zwang- 
Jos  dem  Gesamtbilde  ein,  wir  kommen  anch  hier  mit  der  einfachen 
von  mir  gegebenen  Erklär iu)g  aus. 
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Ich  will  nicht  unterLisseji,  an  (heser  Stelle  auf  die  aus  letzter 
Zeit  stainineiidc,  der  meinigon  nahe  konnnende  Erkhlrung  Hensclieiis 
liin/uwcisen.  Derselbe  sagt'):  „Hekloeu  meint,  (hili  Segmentierung 
(hn-ch  verminderte  Kohäsion  der  Mnskelzellen  Ijeim  Versuch  starker 
Zusannnenziehung  verursacht  wird.  Ich  für  meinen  Teil  müüte 
(hes  so  moditizieren:  Segmentierung  wird  durch  gesteigerten  inti-a- 
cardialen  Druck  bei  verminderter  Kohäsion  verursacht.  Man  diirl'te 
näudich  nicht  berechtigt  sein,  mit  Recklinghausen  eine  Über- 
reizung mit  absolut  gesteigerter  Kontraktionski'aft  anzunehmen: 
im  Gegenteil  deuten  alle  Verhältnisse  daraufhin,  daLi  in  den  oben 
angeführten  Fälleu  in  der  Regel  die  Kraft  des  Herzmuskels  ab- 
sohit  vermüidert  gewesen  ist;  sie  kann  aber  doch  im  Verhältnis 
ziu'  Haltbarkeit  des  Cements  zu  kräftig  gewesen  seiu."  Henschen 
weist,  ebenso  wie  ich,  auf  die  Bedeutung  des  Herzinnendrucks 
wie  auf  die  verschlechterte  Qualität  der  Muskelzellen  hin,  abstra- 
hi(!rt  also  gleichfalls  von  dem  vagen  Begriff  der  „perversen"  Kon- 
traktionen. Es  feiilen  bei  ihm  aber  zwei,  nach  mehier  Meimmg 
sehr  wichtige,  Momente,  welche  ich  hinzugefügt  habe:  näudich 
die  Erklärung  für  die  herdförmige  Verteilung  der  Fragmentations- 
stellen  mid  zweitens  die  Art  der  Zerrung  solcher  Herde  alh-.in 
(hu'ch  die  eigene  Tätigkeit  der  Ventrikelmuskulatur  sell)er,  unab- 
hängig von  einer  Steigerung  des  Herzinnendruckes,  al)hängig 
lediglich  von  dem  normalen  Bau  und  dem  Verlauf  der  Lamellen 
in  der  Ventrikelwand. 

.I(;li  habe  mich  mit  der  Eragmentation  länger  beschäftigt,  als 
eigentlich  fiu-  den  Zweck  der  vorliegenden  Arbeit  erforderlich  er- 
scheinen mag.  Es  könnte  sich  ja  darum  drehen,  hat  die  in  Rede 
stehende  Muskel  Veränderung  eine  klinische  Bedeutung?  Das  köimte 
aber  nur  der  Fall  sein,  wenn  dei-  Vorgang  mit  dem  Weiterleben 
und  -Funktionieren  des  befallenen  Herzens  verträglich  wäre  odei' 
aber,  wenn  er  ein  Zeichen  einer  bestinnnten  Erla-ankungsform  dixr- 
stellte.  Da  aber  nach  allem,  was  darüber  feststeht,  die  Frag- 
mentation  nur  in  der  Agone  sich  ausbilden  kann,  ferner  sie  bei 
einer  Reihe  der  dilferentesten  Erkrankungen,  selbst  ohne  voraus- 
ueuanuene  oruanische  Läsion  des  Herzmuskels  eintritt,  so  fällt  ein 
direktes,  klinisches  Interesse  fort. 

Djigegen  besitzt  eine  zutreffende  Erklärung  der  Fragmentation 
eine  ganz  wesentliche  indirekte  Bedeutung  für  unsere 
Zwecke  und  zwar  durch  die  Schluüfolgerungen,  welche  sich  daran 
knüpfen.  Z.  B.  werden  wir  durch  die  Bestinnnmig  dei  Lieblings- 
sitze des  Prozesses  dahin  geführt  —  natürlich  unter  gewissen 
Voraussetzungen  —  feststellen  zu  können,  welche  Punkte  der 
Kanunerwandmigen  am  meisten  unter  einer  Zerrung  zu  leiden 

M  Hcnscheu,  lil)cr  iikuto  Herzerweiterung'  bei  akutem  Jiheumatisinus  und 
lierüklappeufehleru  iu  dcu  Mittciluugeu  aus  der  jucd.  Klinik  zu  Upsala, 
1899.    2.  J3d.    Seite  105. 
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haben  oder,  was  ungefähi-,  aber  nur  ungefähr,  dasselbe  heißt 

dem  größten  Druck  ausgesetzt  sind.    Speziell  nun  aber  für  uns 

liefert  das  Studium  der  Fragmentation  zwei  wichtige  Folgerungen- 

erstens  die  Tatsache,  daß  selbst  ein  gesunder  Herzmuskel 

nicht  gleich  m  toto  abstirbt,  sondern  erst  in  einzelnen 

Herden  — diesem  Satze  werden  wir  später  noch  wieder  begegnen - 

zweitens  erhalten  wir  wichtige  Anhaltspunkte  für  dieBe- 

stimmung    welche  unter  den  Strukturänderungen  der 

Muskelzellen  in  unseren  Herzen  sich  mit  der  Annahme 

einer  ungeschwächten  Leistungsfähigkeit  vertragen  oder 
mcht.  ° 

Für  diese  Punkte  hat  aber  die  Lehi-e  von  der  Fragmentation 
bisher  gar  kerne  RoUe  gespielt,  auch  nicht  spielen  können,  weü 
die  Voraussetzung  nur  durch  eine  genügende  Aufklärung  der  ver- 
schiedenen Etappen  zu  ihrer  Entstehung  gebildet  werden  konnte, 
ich  glaube,  daß  füi-  meine  obige  Erklärung  die  Beweise  klar  genug 
liegen,  um  sie  sicher  begründet  zu  wissen  und  sie  in  der  ange- 
deuteten Richtung  verwerten  zu  können. 

M  ,^°f^y^ieren  wir  nämlich  die  von  der  Fragmentation  betroffenen 
Muskelherde  genauer,  so  sehen  wü',  wie  schon  erwähnt,  in  einer 
großen,  fast  überwiegenden  Zahl  die  Muskelbruchstücke  unzweifel- 
haft die  besprochenen  Degenerationsformen  repräsentieren.  (Tafel  VI, 
^  ig.  14).  Durchaus  aber  nicht  selten  finden  sich  Herde,  in  denen 
die  Bruchstücke  ein  anderes  Aussehen  besitzen:  sie  haben  einen 
deutlich  färbbaren  Kern  und  die  einzige  Abweichung,  welche  man 
konstatieren  kann,  besteht  in  einer  merklichen  Vermehrung 
des  perinukleären  und  peripheren  Sarkoplasmas  bei  Er- 
haltung der  Querstreifung  der  Zellen.  Es  sind  das  Zell- 
lormen,  die  auch  v.  Recklinghausen  erwähnt:  in  dem  Referat  über 
semen  Vortrag'}  heißt  es  von  ihnen:  „ihre  (der  Zellen)  Längs- 

streifung  wird  ungemein  deutlich  ,  während  die  Muskel- 

saulchen  der  Zelle  namentlich  innerhalb  der  Bruchstücke  glänzender 
werden,  ohne   ihre    Querstreifung  zu  verlieren".      (Tafel  VI 
Flg.  15.) 

Nach  meinen  eben  gemachten  Ausführungen  handelt  es 
sich  hier  also  um  Muskelzellgruppen,  deren  Kontraktionsfähigkeit 
im  Vergleich  zur  nächsten  Nachbarschaft  vermindert  sein  muß 
ebenso  vne  ihre  physikalischen  Eigenschaften,  so  daß  eine  erhöhte 
Zerreißlichkeit  resultiert.  Ziehen  wir  nun  die  Beschaffenheit  der 
nicht  zersplitterten  Muskeln  zum  Vergleich  heran,  so  können  wir 
an  diesen  Zellen  —  ich  beziehe  mich  jetzt  direkt  auf  die  Verhält- 
nisse der  beiden  zum  Paradigma  gewählten  Herzen  —  qualitativ 
dieselben  eben  erwähnten  Abweichungen  feststellen,  nur 
ein   kleiner    nachweisbarer   Unterschied    besteht  darin, 

')  Centralblatt  für  allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie 
I-  1890.    Seite  579. 
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daß  außerhalb  der  Fragmentationsherde  die  Sarkoplasmaver- 
mehrung  nicht  so  weit  gediehen  ist,  dafür  aber  die  krontraktilen 
Säulchen  stärker  tmgierbar,  iln-  Durchmesser  etwas  größer  geblieben 
ist,  als  in  den  Bruchstücken.  (Tafel  VI,  Fig.  15, a).  Weiteren 
Anhalt  liefert  die  anatomische  Präparation  nicht. 

Aus  diesem  Verhalten  ergibt  sich  der  einzig  mögliche,  für 
unsere  Frage  aber  sehr  wichtige  Schluß:  die  Zunahme  des 
Sarkoplasmas  an  sich  verträgt  sich  mit  völliger  Leistungs- 
fähigkeit der  Muskelzellen,  überschreitet  die  Zunahme 
aber  eine  gewisse  Grenze,  so  kommt  es  schon  zu  ver- 
minderter Leistungsfähigkeit;  die  Grenze  liegt  dort,  wo 
eine  Verkleinerung  des  Durchmessers  der  kontraktilen 
Säulchen,  also  deren  Atrophie,  beginnt.  So  lange  wir  aber 
berechtigt  sind,  mit  Sicherheit  eine  erhaltene  Leistungsfähigkeit 
anzunehmen,  so  lange  dürfen  wir  die  entsprechende  Zellform  nicht 
ohne  weiteres  zu  den  degenerativen  zählen,  das  dürfte  ja  wohl 
kernen  Widerspruch  erfahren,  mögen  wir  auch  sonst  sagen  können, 
daß  die  sichtbare  Strukturänderung  im  weiteren  Verlauf  zum 
Untergang  zu  führen  vermag.  Zunächst  haben  wk  eimnal  das 
volle  Recht,  zu  behaupten,  daß  die  einfache  Vermehrung  des 
Sarkoplasmas  der  Muskelzellen,  —  eine  Form,  welche  m 
unseren  beiden  Herzen,  im  Fall  I  zum  großen  Teil,  im  Fall  TL 
fast  ausschließlich,  das  Gesamtbüd  der  Muskelzellen  beherrscht  — 
einen  progressiven,  pathologischen  Vorgang  darstellt. 

Die  weiter  aber  festgelegte  Tatsache,  daß  eine  ihrem  Aussehen 
nach  fast  völhg  gleiche  Zellform  schon  mit  bemerkenswerter  Funk- 
tionsverminderung, wenn  nicht  gar  Funktionsvernichtung  der  Zelle 
verbunden  ist,  läßt  die  sehr  natürliche  Frage  auftauchen,  ob  die  letzte 
nicht  sogar  das  nächste  Glied  des  aktiven,  progressiven  Vor- 
ganges, also  ein  unmittelbar  sich  daran  anschheßendes  weiteres 
Entwickelungsstadium  nach  der  regressiven  Seite  hm 
darsteUt  Nun,  ich  will  die  Frage  emstweilen  beiseite  lassen, 
ich  komme  auf  sie  ohnehin  an  anderer  Stelle  zurück,  weim  ich 
die  weiteren  Beziehungen  und  Eigenschaften  der  Sarkoplasma- 
vermehrung,  sowie  ihr  Verhältnis  zu  den  typischen  Degenerations- 
erscheinungen bespreche,  hier  genügt  es  mir,  festzustellen,  daß 
wir  nicht  alle  mit  dem  Auge  zu  verfolgenden  Änderungen  un  Bau 
der  MuskelzeUen  einfach  als  regressive  aufzufassen  haben,  sondern 
daß  unter  ihnen  entschieden  auch  aktive,  progressive 
Vorgänge  mit  im  Spiele  sind.  ,  . 

Unter  sämtlichen  bisher  abgehandelten  Zellformen  besitzt,  wie 
schon  gesagt,  bei  weitem  das  numerische  Ubergewicht  die  Ver- 
mehrung des  Sarkoplasmas,  freüich  auch  in  einem  Herzen  mehr, 
wie  ün  anderen.  Nun  gibt  es  aber  eine  wechsehide  Zahl  von 
Muskelzellen,  an  denen  keine  der  gedachten  Abweichmigen  fest- 
zusteUen  ist:  ihr  Durchmesser  ist  konstant  kiemer,  wie  der  jener, 
wenn  auch  unter  einander  verschieden  groß,  und  ihr  ganzes  Aus- 
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.sehen  ist  das,  wie  wir  es  von  einer  „normalen"  Muskelzelle  ver- 
langen. Ihr  Vorkommen  muf3  zn  der  Frage  führen,  handelt  es  sich 
bei  ihnen  um  ursprüngliche  Zellen  des  Herzens,  die  bisher  nur  von 
dem  zu  den  bekannten  Verändenuigen  fühi-enden  Prozeß  verschont 
geblieben  sind,  oder  sind  sie  gar  junge,  erst  neugebildete. 

Ich  glaube,  beides  annehmen  zu  müssen.  Wenn  wir  aber 
der  Frage  nach  der  Neubildung  von  Muskelzellen  nahe  treten 
wollen,  erhebt  sich  gleich  eine  neue,  nämlich  die:  können  wir  an 
unseren  Herzen  überhaupt  Beispiele  dafür  erwarten?  Sicherlich 
dürfen  wir  unsere  ErAvartungen  nicht  hoch  spannen,  wir  müssen 
\  ielmehi-  zufrieden  sein,  wemi  wir  hm  und  her  ein  Beispiel  ent- 
decken können.  Die  Begründung  liegt,  denke  ich,  nahe  genug 
Der  Tod  ist  namenthch  im  Fall  I  unter  den  Symptomen  der  stetig 
zimehmenden  Stauungen  emgetreten,  also  unter  Bedmgungen,  m 
denen  wohl  die  regressiven  Veränderungen  zu  emer  großen  Rolle 
gelangt  sind,  wähi-end  bei  dem  tief  danieder  liegenden  all- 
gemeinen Zellleben  des  Individuums  schwerlich  eme  nennens- 
Averte,  ueubildende  Kraft  erwartet  werden  kann.  Trotzdem  zeigt 
gerade  dies  Herz  eine  nicht  so  sehi-  niedi^ige  Zahl  kleiner  Zellen 
die  wir  zum  Teil  wohl  als  neugebildete  ansprechen  dürfen.  (Vergleiche 
die  Zellen  in  Tafel  VH,  Fig.  20  mit  denen  in  Fig.  21  (gleiche 
Vergrößerung!)  Der  Fall  JI  hatte  im  Leben  eine  Reihe  von  In- 
suffizienzerschemmigen  überstanden  und  endigte,  wie  erwähnt,  in 
emem  urämischen  Anfall,  sicherhch  also  auch  unter  Bedingungen, 
welche  das  Zellleben  schwer  schädigen  und  gleichfalls  kaum  Neu- 
bildungen aufkommen  lassen.  Zum  genaueren  allgememen  Studimn 
dieser  Frage  hätten  wir  demnach  eine  Auswahl  des  Materials  em- 
treten  lassen  müssen;  das  lag  jedoch  zmiächst  nicht  in  memer 
Absicht,  auch  nicht  m  meiner  Macht,  und  so  will  ich  mich  in  diesem 
Punkte  allem  auf  die  Verhältnisse  in  den  erwähnten  Fällen  be- 
schi'änken. 

Der  Nachweis  emer  Neubildung  oder  Teilung  einer  Zelle  ist  be- 
kanntlich eng  verknüpft  mit  bestimmten  Veränderungen  des  Kernes 
und  leitet  deshalb  die  Ei-örterung  über  jenen  Gegenstand  gleich 
über  zur  Besprechung  der  Kernveränderungen  überhaupt. 

Trotz  der  skizzierten  allgemeinen  ungünstigen  Verhältnisse 
habe  ich  doch  vereinzelt  Bilder  gefunden,  welche  eine  Neubildung 
von  Muskelzellen  durch  Teilung  mehi-,  vrie  wahrscheinlich  machen. 
Der  heut  zu  Tage  am  meisten  gültige  Beweis,  der  NachAveis  a^ou 
Mitosen,  ist  mh-,  das  kann  ich  gleich  vorAvegnehmen,  allerdings 
ebensoAvenig  gelungen,  wie  den  Leipzigern.  Aus  diesem  Grunde 
glauben  dieselben  Proliferationen  einfach  ablehnen  zu  müssen,  wie 
ich  indes  glaube,  mit  Unrecht.  Im  ganzen  besitzen  die  Muskel- 
zellen nur  je  einen  Kern,  gar  nicht  selten  finden  Avir  aber  auch 
ZAvei  Kerne,  unmittelbar  hinter  einander  liegend.  Ob  wir  dies 
Faktum  im  gedachten  Sinne  deuten  sollen,  weiß  ich  nicht  recht; 
die  Kerne  sind  zAvar  durchschnittlich  kleiner,  wie  die  übrigen, 
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aber  damit  ist  nicht  viel  anzufangen,  weil,  wie  wir  schon  früher 
sahen,  die  Größe  derselben  in  unseren  Herzen  ganz  enormen 
Schwankungen  unterworfen  ist.  Eher  könnte  noch  für  ihre  Jugend 
ihre  normale,  ovale  Form  sprechen,  ebenso  wie  ihre  normale 
Tinktionsfähigkeit,  welche  ein  regelmäßiges,  zartes  Fadengerüst 
markiert. 

Nun,  ich  will  von  dieser  Form  bei  der  Beweisführung  lieber 
ganz  absehen.  Ich  möchte  vielmehr  auf  zwei  andere  Bilder  hin- 
weisen. In  dem  einen  Fall  beobachtet  man  —  und  zwar  nur 
auf  Querschnitten  zu  sehen  —  daß  eine  Zelle  neben  einander 
zwei  Kerne  besitzt,  welche  nur  durch  eine  zarte,  gerade  Spalte 
von  einander  getrennt  sind,  im  übrigen  aber  so  genau  aneinander- 
passen,  als  ob  man  einen  Kern  der  Länge  nach  halbiert  hätte. 
Betonen  will  ich  dabei  gleich,  daß  an  den  zugehörigen  Muskelzellen 
selber  nichts  von  den  degenerativen  Erscheinungen,  wie  ich  sie 
besprochen  habe,  bemerkbar  ist.  Dies  Bild  ist  doch  wohl  kaum 
anders  zu  deuten,  als  daß  hier  sich  gerade  eine  Zweiteilung  des 
Kernes  vollzogen  hat,  während  der  ZeUleib  noch  ungeteilt  geblieben 
ist.  Mit  sonst  bekannten  Kerndegenerationen,  wie  der  Karyorhexis, 
ist  der  Vorgang  nicht  zu  verwechseln,  die  schafft  ganz  andere 
BUder. 

Eine  andere  Form,  die  auch  kaum  anders  gedeutet  werden 
kann,  wie  als  eben  vollzogene  Zellteilung,  besteht  darin,  daß  zwei 
Muskelzellen  auffallend  eng  neben  einander  liegen,  mid  zwar 
so,  daß  ihre  Berührungsflächen  genau  auf  einander  passen;  ihre 
Kerne  liegen  aber  nicht,  wie  es  sein  soll,  in  der  Mitte  der  Zelle, 
sondern  vielmehr  peripher  in  jeder  Zelle,  ganz  nahe  an  deren 
gegenseitigen  Berührungsflächen,  an  genau  korrespondierenden 
Stellen.  Man  hatte  den  Eindruck,  als  ob  Zelle  und  Kern  gerade 
in  der  Mitte  der  Länge  nach  durchschnitten  waren,  nur  daß  der 
Kern  schon  ein  klein  wenig  sich  von  dieser  Schnittfläche  zur  ZeU- 
mitte  entfernt  hatte.  (Tafel  VI,  Fig.  16,  d).  Die  Bedeutung 
dieser  Befunde  ist  nach  meiner  Überzeugimg  völlig  eindeutig:  es 
kann  hierbei,  zumal  auch  im  zweiten  FaU  nichts  von  den  be-  j 
kannten  Degenerationserscheinungen  des  Zeilprotoplasmas  zu  sehen 
war,  doch  nichts  anderes,  wie  eine  Teilung  der  Muskelzellen  in 
Frage  kommen.  Daß  die  Bilder  nicht  häufig  sind,  ja  daß  man 
sogar  eine  große  Reihe  von  Schnitten  durchmustern  muß,  bis 
man  eine  Zelle  mit  den  beschriebenen  Eigenschaften  findet,  gebe 
ich  zu,  aber  nach  meinen  Ausführungen  kann  diese  Seltenheit 
nicht  ins  Gewicht  fallen.  Wichtig  ist  und  bleibt  die  Tatsache, 
daß  neugebildeteZellen  überhaupt  vorhanden  seinkönnen 
und  es  wirklich  sind,  zumal  wenn  man  gewisse  Lieblingsstellen 
nachweisen  kann,  an  denen  man  sie  noch  am  ersten  findet.  Doch  da- 
von später. 

Die  äußere  Form  dieser  Kerne  ist  abgeplattet,  zeigt  also  flachen 
Querschnitt,  besitzt  eine  glatte  Oberfläche  und  eine  sichtlich  ge- 
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steigerte,  wenn  auch  nicht  so  übertriebene  Tinktionsfähigkeit,  wie 
wir  sie  an  emer  anderen  Form  noch  kennen  lernen  werden. 

Gro^e  Schwierigkeiten  für  die  Erklärung  haben,  um  weiter- 
zugehen, die  früher  beschriebenen  abenteuerlichen  Kern- 
bilder:  Vergrößerung,  Übergang  zur  Plattenform,  Ver- 
biegung  dieser  Platten,  Auftreten  von  Längsleisten  auf 
ihrer  Oberfläche  etc.  bereitet.  Eine  Klärung  oder  Einigung 
über  ihre  Natur  steht  zur  Zeit  noch  völlig  aus. 

Nachdem  sie  zuerst  von  Renand  und  Landouzy,  dann  von 
Durand  bescluieben  sind  und  von  letzterem  in  Beziehung  zur 
Fragmentation  gesetzt  waren,  lenkte  in  Deutschland  Ehrlich  die 
Aufmerksamkeit  auf  diese  Formen.  Er  erwähnt  ihr  Vorkommen 
bei  den  verschiedensten  Krankheitszuständen  und  spricht  seine 
Meinung  über  ihre  Bedeutung  folgendermaßen  aus'):  „Trotzdem 
man  hin  imd  wieder  Bilder  antrifft,  die  wie  agglutinierte  Doppel- 
keme  oder  solche  von  Y-Form  auf  Teilungsvorgänge  schließen 
lassen,  bin  ich  dennoch  nicht  geneigt,  die  Kernvergrößerung  als 
eine  Phase  der  Muskelregeneration  anzusehen.  Viel  wahrschein- 
licher ist  es  mir,  daß  es  sich  hier  um  primäre  amyotrophische  Zu- 
stände handelt  und  die  Vergrößerung  der  Kerne  nur  eine  vi- 
kariierende, raumerfüllende  ist."  Entgegengesetzter  Ansicht  ist 
Weigert,  der  die  Kerne  nebenbei  erwähnt.  Er  spricht  von  regenera- 
tiven Prozessen  und  sagt  dann*):  „Am  Herzen  zeigen  sich  bei  der 
sogenannten  chronischen  Myocarditis  ebenfalls  solche  Prozesse, 
aber  nicht,  wie  an  der  Körpermuskulatur  durch  eine  Vermehrung 
der  Kerne,  wohl  aber  durch  eine  gewaltige  Vergrößerung  der 
Muskelkerne  in  der  Nachbarschaft,  die  dann  ganz  kolossale  Gebilde 
darstellen  können  —  wie  ich  das  jetzt  schon  häufig  beobachtet 
habe." 

Zwischen  beiden  Autoren  steht  Oertel,  der  die  Plattenkerne 
als  erstes  Stadium  einer  Kernvermehrung  ansieht.  Die  Leipziger 
Arbeiten  stimmen  mehr  für  die  Annahme,  daß  es  sich  um  degenera- 
tive Vorgänge  handelt;  so  sagt  Romberg:  „mir  erscheinen  sämt- 
hclie  geschilderten  Kernformen  als  Zeichen  eines  Rückbildungs- 
prozesses". Den  entgegengesetzten  Anschauungen  hielt  er  ver- 
schiedene Giiinde  entgegen  mit  den  Worten:  „Es  ist  nicht  abzusehen, 
warum  in  pathologischen  Zuständen  der  ProHferationstypus  sich 
ändern  soll"  und  ferner:  „Es  handelt  sich  also  bei  der  Bildimg 
der  Kernplatten  nicht  um  eine  Zunahme  des  Kernvolums,  das 
charakteristische  Kennzeichen  der  beginnenden  Kernvermehrung, 
sondern  nur  um  eine  Ausbreitung  der  Kemsubstanz  in  eine  Fläche." 


')  Ehrlich,  Beobachtungen  über  einen  Fall  von  perniciöaer  progressiver 
Anämie  mit  Sarkombildung.  Beiträge  zur  Lehre  von  der  Herzinsuffizienz. 
(Charite-Annalen,  V.  Jahrg.  1878.    (Seite  198  ff.) 

*)  Weigert,  Die  Brightsche  Nierenerkrankung  vom  pathol.-anatom. 
Standpunkt.    (Volkmanns  Sammlung  klin.  Vortr.  162—163.  1878.) 
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Es  bestehen  also  die  weitgehendsten  Differenzen,  jede  Ansicht 
präsentiert  sich  im  Grunde  als  reine  Glaubenssache,  mit  Ausnalime 
von  Romberg,  der  wenigstens  auf  eine  Begründung  eingeht. 

Wenn  ich  nun  meine  Ansicht  aussprechen  soll,  so  kann  ich 
das  eine  gleich  vorwegnehmen,  dafs  ich  die  eben  referierten 
Meinungen  nur  zum  Teil  als  zutreffend  anerkennen  kann,  zum 
anderen  Teil  dagegen  zu  einer  besonderen  Anschauung  gekommen 
bin.  Freilich  ist  es  mir  nicht  gelungen,  positiv  die  Natur  der  absonder- 
lichen Kernbildungen  nachzuweisen,  ich  habe  mich  darauf  be- 
schränken müssen,  wenigstens  eine  Reihe  von  Möglichkeiten  per 
exclusionem  auszuschalten:  es  bedeutet  das  leider  nicht  viel,  aber 
immerhin  soviel,  daß  wir  eine  Reihe  von  grundlegenden  Fragen 
der  Pathologie  zu  beantworten  wagen  dürfen. 

Es  wird  sich  empfehlen,  die  verschiedenen  Möglichkeiten  zu 
beleuchten,  mit  denen  wir  es  zu  tun  haben  könnten. 

Zunächst  wäre  da  wohl  die  Frage  zu  erörtern,  handelt  es 
sich  allgemem  um  Degenerationsformen?  Meine  Antwort 
lautet,  sämtliche  abnormen  Kernformen  rechnen  ent- 
schieden nicht,  einzelne  indes  sicher  dahin. 

Im  Vorhergehenden  hatten  wü*  eine  ganze  Reihe  von  Formen 
kennen  gelernt,  imter  denen  die  Degeneration  des  Muskelzellleibes 
auftritt.  Es  liegt  demnach  außerordentlich  nahe,  in  diesen  Zellen 
die  Keraveränderungen  zu  verfolgen:  eine  Reihe  von  bestimmten 
Gesichtspunkten  muß  sich  so  feststellen  lassen. 

Für  eine  ganze  Zahl  von  Muskelzellen  war  die  Eigenschaft 
verzeichnet,  daß  sie  in  Folge  des  degenerativen  Prozesses  ilu-es 
Kernes  verlustig  gegangen  waren,  es  rechneten  dahin:  die  fm 
höheren  Grade  von  Verfettung  oder  körniger  Degeneration 
wie  die  von  Nekrose  befallenen.  Nun  brauchen  wir  aber  die  ge- 
nanntenVeränderungen  ja  nicht  immer  auf  dem  Höhepunkt  ihrer  Voll- 
endung zu  beobachten,  können  vielmehr  unter  günstigen  Umständen 
Anfangs-  resp.  frühere  Entwickelungsstufen  im  mikroskopischen 
Präparate  vorfinden.  Köster  fühi't  schon  in  seiner  öfters  zitierten 
Arbeit  bei  Besprechung  der  „gelben  anämischen  Nekrose"  an: 
„der  von  Weigert  entdeckte  Kernschwund  tritt  offenbar  nicht  so 
rasch  ein,  denn  an  nicht  demarkierten  Flecken  lassen  sich  die 
Kerne  noch  recht  häufig  färben."  Köster  beschränkt  sich  allerdings 
darauf,  die  Färbbarkeit  des  Kernes  überhaupt  zu  betonen,  a^of 
weitere  Einzelheiten  nünmt  er  nicht  Rücksicht. 

Unser  Fall  I  liefert  nun  ein  Beispiel  im  erwähnten  Sinne:  wir 
finden  hier,  wie  schon  früher  beschrieben,  nekrotische  Herde, 
zum  überwiegenden  Teil  sind  keine  Kerne  in  ihnen  mehr  zu  ent- 
decken, wie  das  ebenfalls  besprochen  war;  an  dem  Körper  einzelner 
Zellen,  die  zu  dem  Herde  gehören,  waren  unzweideutige  Unter- 
gangserscheinungen zu  beobachten,  die  darin  bestehen,  daß  der 
Zellleib  außerordentlich  schwach  färbbar,  fast  homogen  aussielit, 
kaum  noch  eine  Differenzierung  zwischen  Sarkoplasma  und  kon- 
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traktiler  Substanz  erkennen  läßt.  In  diesen  Zellen  können  nun 
noch  Kerne  sichtbar  sein,  aber  ihr  Aussehen  weicht  erheblich 
von  dem  bekannten  Bilde  ab:  sie  sind  erheblich  vergrößert,  ebenfalls 
ganz  schw^ach  tingiert,  besitzen  rundlichen  Querschnitt,  der  mit  ganz 
flachen,  zackenartigen  Vorsprüngen  besetzt  ist  —  diese  Zacken 
stellen  den  Durchschnitt  von  flachen  leistenartigen  Oberflächen- 
Erhebxmgen  dar  —  der  blaß  gefärbte  Kerninhalt  erscheint  völlig 
homogen  und  läßt  keine  Spur  eines  Fadengerüstes  erkennen. 
(Tafel  Vn,  Fig.  19.) 

Daß  es  sich  hier  sicher  um  eine  Untergangsform  des  Kernes 
handelt,  kann  keinem  Zweifel  unterliegen;  wir  müssen  demnach 
einstweilen  dieses  Bild  festhalten,  welches  bisher  in  dieser  Weise 
nicht  von  den  übrigen  getrennt  und  auch  nicht  in  seiner  Be- 
deutung bestimmt  worden  ist. 

Das  läßt  sich  also  aus  den  Beziehungen  zur  Nekrose  her- 
leiten; lehrreich  wird  aber  auch  das  Studium  der  Kerne  in 
den  kömig  degenerierten  Zellen  werden.  So  können  noch  Kerne 
sichtbar  sein,  wo  von  einer  körnig  zerfallenen  Muskelzelle  nichts, 
wie  einzelne  Reste  übrig  geblieben  sind.  Dies  wird  schon  von 
den  Leipzigern  erwähnt,  auch  bei  Köster  finden  wir  eine  wohl 
hierher  zu  stellende  Notiz.  In  der  „hyperämischen  Zone"  des 
anämischen  Infarktes,  sagt  er,  können  die  Muskelkerne  erhalten 
sein,  „mögen  diese  (die  Muskelfasern)  ganz  oder  nur  in  Resten 
erhalten  sein,  ja  die  Muskelkerne  sind  oft  beträchtlich  vergrößert"'. 
Er  betont  nm*  dies  eine  Attribut,  wogegen  die  erst  genannten 
Autoren  noch  eine  weitere  Eigentümlichkeit  beschreiben,  daß  näm- 
lich neben  ihrer  Größe  ihre  Färbbarkeit  eine  abnorm  gesteigerte 
ist.  Ich  finde,  das  genügt  nicht,  denn  in  diesem  Zusammenhange 
ist  außerdem  noch  ihre  Form  bemerkenswert. 

In  zwei  Formen  habe  ich  sie  vorkommen  sehen:  erstens  in 
der  eben  besprochenen,  und  zweitens  in  einer  ganz  abweichenden. 
In  diesem  Falle  sind  die  Kerne  abnorm  lang,  stäbchenförmig, 
mit  meist  abgerundeten,  manchmal  aber  auch  zackigen 
Enden,  ihr  Querschnitt  ist  oval  bis  rund,  zeigt  aber  keine 
der  vorhin  erwähnten  Zacken  als  Ausdruck  von  Längs- 
leisten der  Oberfläche;  die  gesamte  Masse  des  Kerns 
ist  homogen,  aber  außerordentlich  stark  tingiert.  Diesen 
Kernbildem  begegnet  man  manchmal  nur  mngeben  von  einem 
Häufchen  gelben  Pigments  als  letztem  Überbleibsel  der  ehemaligen 
Muskelzelle,  an  anderer  Stelle  dann  außerdem  neben  einem  mehr 
oder  weniger  großen  Rest  der  körnig  degenerierten  Zelle,  schließ- 
lich aber  noch  in  ganzen  Zellkörpern,  die  jedoch  dann  auch  schon 
Entartungserscheinungen  ihrer  Substanz  besitzen.  Daß  diese  Kern- 
form für  sich  allein  noch  existieren  und  somit  die  letzte  Spur 
einer  untergegangenen  Muskelzelle  bezeichnen  kann,  spricht  ab- 
solut eindeutig  für  ihren  degenerativen  Charakter.  Weitere  Be- 
weise sind  da  völlig  überflüssig.    Hinzusetzen  muß  ich  nur  noch, 
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daß,  weiin  gesagt  wurde,  zwischen  diesen  bisherigen  Kernformen 
und  der  körnigen  Degeneration  der  Muskulatur  bestehen  Be- 
ziehungen, das  kemeswegs  bedeuten  soll,  daß  nun  stets  oder  in 
der  Mehrzahl  solche  Zellen  noch  Kerne  besitzen,  vielmehr  kommt 
vorgeschrittene  körnige  Degeneration  meistenteils  vor,  ohne 
daß  Kerne  oder  Kerm-este  nachweisbar  sind. 

Außer  totaler  Degeneration  des  Zellkörpers  hatte  ich  aber 
eine  große  Reihe  von  partiellen  regressiven  Vorgängen  an 
den  Muskelzellen  feststellen  können,  wir  müssen  uns  daher  auch 
die  Kernformen  bei  diesen  ansehen.  Bei  der  „Zerklüftung"  habe 
ich  besonders  zwei  Vorkommisse  konstatiert;  entweder  die  so  vom 
Untergang  ereilten  Zellen  besaßen  überhaupt  keinen  Kern  mehr, 
(Tafel  Vn,  Fig.  21.  b  u.  c.)  oder  derselbe  gehörte,  wenn  noch  vor- 
handen, meist  zu  der  Gruppe  der  verlängerten,  stark  tingierten, 
stäbchenförmigen.  Der  Grmid  für  das  verschiedene  Verhalten  schien 
mir  davon  abhängig  zu  sein,  wie  hochgradig  der  Zerklüftungs- 
prozeß gediehen  war,  resp.  ob  er,  allgemein  gesprochen,  das  Kern- 
territorium der  Zelle  schon  ergriffen  hatte.  Ich  sage  hierbei  ab- 
sichtlich Kernterritorium,  nicht  Zentrum  der  Zelle,  wo 
normaler  Weise  der  Kern  liegen  soll.  Denn  ich  habe  fast  durch- 
weg oder  wenigstens  für  eine  ganz  übergroße  Zahl  von  Muskel- 
zellen gefunden,  daß  bei  partiellen  Degenerationen  der- 
selben der  Kern  nicht  seinen  normalen,  zentralen  Stand 
inne  hatte,  sondern  pheripherwärts,  ja  bis  dicht  zur 
Oberfläche  gewandert  war  und  dann  in  dem  der  degene- 
rierten Seite  entgegengesetzen  Abschnitt  der  Zelle  lag. 
Ist  also  die  Zerklüftung  erst  eine  partielle,  so  kann  der  Kern,  wenn 
auch  verändert  —  wie  schon  erwähnt,  meist  als  stäbchenförmiges 
Gebilde,  —  noch  sichtbar  sein,  im  anderen  FaUe  ist  er  überhaupt 
untergegangen.  Nur  bei  dem  Prozeß  im  ersten  Anfange  können 
auch  die  sonstigen  Kemformen  vorhanden  sein.  (Tafel  VII,  Fig.  21,a.) 

Ein  mannigfaltiges,  kaum  oder  garnicht  prägnant  zu  zeichnendes 
Bild  tritt  uns  aber  in  den  von  Vakuolen  erfüllten  Muskel- 
zellen entgegen.  Handelt  es  sich  um  große  Vakuolen,  so  ist  regel- 
mäßig der  Kern  verschwunden;  bei  Gegenwart  kleiner  kommt  eine 
große  Zahl  von  verschiedenen  Kernformen  zum  Vorschein.  In 
einem  Teil  begegnen  wir  den  bisher  beschriebenen,  luizweifel- 
haften  Untergangsformen:  also  den  mit  niedrigen  Leisten  besetzten, 
großen,  blassen  Kernen  —  die  Färbung  braucht  nur  wenig  abge- 
schwächt auszufallen,  kann  aber  auch  nur  gerade  noch  schattenartig 
einen  ehemaligen  Kern  andeuten  — ;  in  anderen  Fällen  finden 
wir  die  intensiv  gefärbten,  langen  stäbchenförmigen  Kerne.  Ganz 
besonders  sind  diese  Tatsachen  zu  beobachten,  wenn  sich,  wie 
gar  nicht  selten,  an  den  Muskelzellen  die  Kombmation  von  Zer- 
klüftung und  Bildung  kleiner  multipler  Vakuolen  vorfindet.  Den 
weitaus  größten  Teil  der  in  Rede  stehenden  Kerne  kann  ich  nicht 
anders  charakterisieren,  als  daß  es  Übergangsbilder  sind  zwischen 
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diesen  geschilderten  Formen  und  den,  in  voller  Ausbildung  wenigstens, 
nach  meiner  Überzeugung  die  äußerste  Grenze  auf  entgegen- 
gesetzter Seite  darstellenden  Formen  mit  gut  ausgesprochenen 
allgemeinen  Eigenschaften.  Im  einzelnen  sind  diese  Übergangs- 
formen zu  mannigfaltig,  als  daß  sie  zu  beschreiben  wären,  ich 
habe  nicht  zwei  Zellen  gesehen,  die  genau  dieselbe  Kernform 
gehabt  hätten. 

Der  berühi-te  Unterschied,  den  die  letztgenannten  Kernformen 
m  ihrem  Aussehen  und  tinktoriellen  Verhalten  zeigen,  besteht 
darin,  daß  sie  erstens  durchweg  lebhafter  gefärbt  sind,  ohne  die 
Auffälligkeit  der  als  degenerierte  zu  deutenden  stäbchenförmigen 
zu-  besitzen.  Ihi-e  Gestalt  ist  die  typische  der  Ehrlichschen 
„Plattenkerne":  sie  sind  sämtlich  mehr  oder  weniger,  besonders  der 
Länge  nach,  vergrößert,  ilu-  Querschnitt  ist  mehr  bandförmig,  regel- 
los nach  allen  möglichen  Richtungen  in  allen  möglichen  Kombi- 
nationen gebogen,  ihr-  Durchmesser  außerordentlich  ungleich ;  ihre 
Oberfläche  ist  mit  einer  wechselnden  Zahl  von  hohen  Längs- 
leisten besetzt,  die  sich  auf  dem  Querschnitt  als  lange  zackenartige 
Fortsätze  abheben.  (Tafel  VI,  Fig.  16,  Tafel  VH,  Fig.  19,  a.)  Auf 
Längsschnitten  ergeben  sich  vielfach  keine  regelmäßige  Konturen : 
die  Kerne  sind  manchmal  kolbig  ausgebuchtet,  häufig  an  den 
Enden  nicht,  wie  normal  abgerundet,  sondern  wie  schräg  abge- 
schnitten oder  zackig  ausgefranzt;  ganz  besonders  aber  zeichnen 
sie  sich  dadm*ch  aus,  daß  sie  eine  deutliche  Kernmembran  oder 
stärker  gefärbte  Randpartie  und  im  Innern  ein  Fadengerüst  — 
nm-  an  Längsbildern  gut  zu  sehen  —  allerdings  in  imregehnäßiger 
Anordnmig,  erkennen  lassen.    (Tafel  VI,  Fig.  15.) 

Dieses  letzte  Verhalten,  wie  das  Vorkommen  hoher  Längs- 
leisten an  ihnen,  miterscheidet  sie  besonders  von  den  früheren 
Formen:  wir  können  an  ihnen  also  wenigstens  die  normalen  Be- 
standteile des  Kernes,  wenn  schon  in  veränderter  Gestalt,  heraus 
erkennen,  an  jenen  war  davon  nichts  zu  bemerken. 

Romberg  bezeichnet  diesen  Typus  als  „Aufblähung" ;  wenn 
er  nmi  aber  anführt,  daß  sie  „stets  blasser  gefärbt  waren,  als  die 
normalen",  so  kann  ich  dem  nicht  beipflichten  und  zwar  suche 
ich  den  Grrnid  für  diese  Differenz  darin,  daß  ich  eine  Trennung 
der  Kernbilder  vorgenommen  habe  mid  somit  auch  zu  einer  Teilimg 
dieser  Gruppe  der  „aufgeblähten"  gekommen  bin.  Weiter  jedoch 
finden  sich  meine  Angaben  darin  bestätigt,  wenn  Romberg 
(Seite  III)  sagt,  die  Kerne  enthielten  „vereinzelt  ein  stark  ge- 
färbtes Fadennetz  von  völlig  unregelmäßiger  Anordnmig".  Die 
Bezeichnmig  vereinzelt  erklärt  sich  aus  seinen  speziellen  Fällen, 
resp.  der  Natur  der  Gruppe  von  Fällen,  die  das  Material  zu  seinen 
Untersuchungen  lieferten,  sie  ist  also  für  unserer  Zwecke  irrelevant. 

Wenn  auch  Romberg  selber  mit  dem  Namen  „Aufblähung" 
nicht  hat  den  Prozeß  bezeiclmen  wollen,  so  möchte  ich  für  mem 
Teil  doch  das  Wort  nicht  acceptieren.  schon  allein  aus  dem 
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Grunde,  weil  ich  eine  andere  Einteilu 
möchte  zur  kürzeren  Bezeichnung  mich 
äußere  Gestalt  halten  vtnd  die  Kernforme 
als  „Platten-  oder  Leistenkerne" 
Scheidung  gegen  die  früher  erwähnten 
das  Epitheton  „einfache"  hinzusetzen. 

Die  Übergangsbilder  von  den  einfacht 
schon  besprochenen,  unzweifelhaften  Deg 
Vakuolen  führenden  Muskelzellen  kennzei 
dafä  der  flache,  bandartige  Querschnitt  de 
mehr  dem  rundlichen  oder  ovalen  näher 
die  Höhe  der  Längsleisten  abnimmt,  unc 
gefärbt,  aber  homogener  erscheint,  vereii 
Vakuolen  enthalten  kann.  (Tafel  VII,  F 
ohne  che  mit  a  bezeichneten.)  Will  man 
ableiten,  so  kann  man  vielleicht  (?)  sa; 
quellen  beginnen  (Abflachung  der  Leister 
Durchmessers),  eine  Metamorphose  ihres 
lieh  an  der  Bildung  einer  noch  färbbaren, 
und  dann  schließlich  der  Auflösung  anbei 

Welche  rmter  diesen  mannigfachen  1 
im  einzelnen  nun  aber  als  bereits  un 
sind,  dürfte  sich  vor  der  Hand  kaum  ei 
gesehen  von  den  nur  noch  schattenartig 
Kerns.  Wenn  ich  indes  auch  weit  geh 
Autoren,  welche  alle  abnormen  Kembil 
„Zeichen  eines  Rückbildungsprozesses" 
möglich  entgegenkomme,  so  würde  ich  ] 
daß  ich  meinetwegen  zu  den  degenerai 
„Übergangsformen"  hinzuzählte,  für  die  „ 
kann  aber  diese  Deutung  keinesfalls  zutr( 
Kernformen  finden  sich  in  Muskelzellen 
bereits  selber  mehr-  oder  weniger  hochgr 
bei  den  nahen  Beziehungen  zwischen  Ke: 
deren  Bedeutimg  für  die  Ernährung  ur 
konnten  wir  deshalb  unschwer  schließei 
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klang  mit  früheren  Beobachtungen,  daß  an  diesen  Kernen  ei 
Kernmembran,  Kernkörperchen  und  ein,  wenn  auch  unregelmäßig« 
Fadengerüst  nachweisbar  waren,  daß  also  immerhin  sämtliche  E 
mentarbestandteile,  obwohl  mit  Anomalien  behaftet,  vorhanden  w 
von  einander  zu  differenzieren  waren.  Diese  Abweichung 
brauchen  aber  doch  nicht  ohne  weiteres  Rückbildungsprozesse 
bedeuten:  das  dürfte  noch  klarer  werden,  wemi  wir  die  weiter 
Beziehungen  berücksichtigen.  Diese  Kernform  findet  sich  nämh 
in  den  Muskelzellen,  deren  Körper  als  einzige  Abweichung  ei 
Zvmahme  des  Sarkoplasmas  besitzt,  es  sind  das  diejenigen  Zell« 
welche  ich  früher  schon  besprach  und  die  wir,  wie  die  Anal} 
der  Frag-mentation  ergab,  für  völlig  leistungsfähig  erklären  mußt* 
Aus  diesem  gemeinsamen  Vorkommen  folgt  aber  unweigerlich  c 
Schluß:  ist  die  Muskelzelle  funktionsfähig,  so  kann  i 
Kern,  ihr  nutritives  Zentrum,  nicht  entartet  sein,  so 
dern  muß  ebenfalls  noch  am  Leben  und  entspreche] 
leistungsfähig  sein. 

Damit  ist  natürlich  nichts  weiter  gesagt,  als  daß  die  I 
rechtigung  erwiesen  ist,  daß  den  einfachen  Leistenkernen  um 
allen  Umständen  gegenüber  den  zuerst  besj^rochenen  degenerativ 
Kernformen  eine  besondere  Stellung  zukommt ,  ihre  eigentlic 
Natur  ist  deswegen  natürlich   durchaus  noch  nicht  klargele 

Auch  aus  Einzelheiten  der  Untersuchungen  der  oben  zitiert 
Autoren  ist  kein  Anhalt  zu  gewinnen,  wie  dieselbe  aufgefaßt  i 
Eln-lich  sprach,  wie  schon  angegeben,  von  „einer  Vergrößerung  d 
Kerns",  die  nur  eine  „vikariierende,  i'aumerfüUende"  sei.  Rombei 
„es  handelt  sich  bei  Bildung  der  Kernplatten  nicht  um  eine  5 
nähme  des  Kernvolums,  sondern  nur  um  eine  Ausbreitung  c 
Kernsubstanz  in  eine  Fläche";  ferner:  „zwischen  der  Vergrößeru 
der  Kerne  und  der  Protoplasmaspindel  ....  besteht  kein  siehe: 
Zusammenhang. " 

Beide  Autoren  widersprechen  sich  also,  mdem  der  eine  i 
scheinend  direkte  proportionale  Beziehungen  zwischen  Kernv 
größerung  und  Sarkoplasmavennelirung  annimmt,  der  andere  nie 
Nun  zunächst  aber,  glaube  ich,  spricht  der  Vergleich  zwischen  euv 
normalen  Muskelkei-n  und  einem  typischen  Leistenkern  Avohl  g£ 
entschieden  gegen  Romberg,  wemi  er  meint,  daß  die  Vergrößeru 
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ganzes  Aussehen  differiert  grundsätzlich  mit  den  Kernformen, 
welche  entschieden  zu  jungen,  neugebildeten  Zellen  gehören  und 
auf  welche  ich  schon  hinwies.  In  diesen  hatten  die  Kerne  zwar 
auch  flachen  Querschnitt,  aber  glatte  Konturen,  also  keine  leisten- 
artigen Vorsprünge,  gute  Färbbarkeit,  ohne  aber  auch  die  exzessiven 
Grade,  wie  in  den  degenerierten  stäbchenförmigen,  zu  erreichen.  Also 
können  wir  aus  den  anatomischen  Bildern  unserer  Herzen  durch- 
aus keine  Berechtigung  dazu  ableiten,  die  Leistenkerne  als  erstes 
Stadium  einer  beginnenden  Teilimg  der  Muskelkerne  anzusehen. 
Auf  der  anderen  Seite  erfuhren  wir,  daß  sie  auch  nicht  als  Rück- 
bildungsprozeß parexcellence  aufzufassen  seien,  selbst  wenn  wir  eine 
Oberflächenvergrößerung  als  Ursache  der  Erscheinung  zugestehen. 

Wenn  also  diese  zwei  Möglichkeiten  unerfüllbar  sind,  bleibt 
nichts  anderes  übrig,  als  wenigstens  danach  zu  forschen,  ob  die 
Kernvergrößerung  mit  ihrer  eigentümlichen  Gestalt  einen  Zu- 
sammenhang mit  der  Sarkoplasmavermehrung  hat:  es  ist  das 
die  Frage,  die  von  Ehrlich,  wie  zitiert,  bejahend  beantwortet 
wurde;  anschließen  würden  sich  hieran  zwei  weitere  Möglich- 
keiten als  Unterf'ragen:  ist  die  Kernvergrößerung  passiver  oder 
aktiver  Natur. 

Durchmustern  wir  die  Zellen  unserer  zum  Beispiel  gewählten 
Herzen  auf  das  Verhältnis  zwischen  Kern-  und  Sarkoplasma- 
vergrößerung,  so  müssen  wir  uns  entschieden  zu  Romberg  stellen: 
ein  direktes  Verhältnis  zwischen  beiden  existiert  nicht. 
Es  finden  sich  nämlich  durchaus  nicht  selten  in  den  Herzen,  be- 
sonders in  Fall  I,  kleine  Muskelzellen,  d.  h.  eigentlich  wohl  solche  von 
nomialer  oder  doch  kaum  vennehrter  Breite,  die  mis  nur  als  kleine 
imponieren  gegenüber  der  Überzahl  von  vergrößerten  Zellen.  An 
diesen  kleinen  Zellen  war  keine  Zunahme  des  Sarkoplasmas, 
weder  des  zentralen,  noch  des  peripheren  zu  entdecken  und  den- 
noch besaßen  sie  ausgesprochene  Typen  der  einfachen  Leisten- 
kerne :  es  war  in  diesen  Fällen  auf  dem  Querschnitt  der  Kern  un- 
mittelbar von  den  kontraktilen  Fibrillen  umlagert,  olme  sichtbare 
Zwischenlagerung  eines  Sarkoplasmasaums.  (Tafel  VH,  Fig.  20.) 
Ich  habe  Zellen  gesehen,  deren  vergrößerter  Kern  beinahe  durch 
den  ganzen  Querschnitt  der  Zelle  bis  dicht  an  deren  Oberfläche 
reichte.  Umgekehrt  gab  es  eine  ganze  Reihe  von  sehr  großen 
Zellen  mit  ganz  deutlicher  Zunahme  des  Sarkoplasmas  —  aus- 
drücklich hinzugesetzt,  ohne  Degenerationszeichen  — ,  deren  Kerne 
zwar  die  Form  der  Leistenkeme  besaßen,  aber  m  ihrem  Umfange 
ganz  und  gar  nicht  der  Größe  der  Zellen  entsprachen. 

Diese  Befunde  machen  also  die  Annahme  Ehrlichs,  daß 
die  Kernvergrößerung  proportional  der  Sarkoplasmavergrößerung 
erfolge,  somit  eine  „vikariierende,  raumerfüllende"  Bedeutung  habe, 
einfach  unannehmbar.  Wenn  wir  daher  auch  ein  direktes  Ver- 
hältnis ablehnen  müssen,  so  könnte  ja  immerhin  noch  ein  in- 
direktes möglich  sein. 
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Dafür  ließ  sich  aber  in  unseren  beiden  zum  Paradigma  ge- 
wählten Herzen  kein  weiterer  Beweis  erbringen,  ebensowenig  wie 
für  eine  Stellungnahme  zu  den  beiden  von  mir  gestellten  Unter- 
fragen. Dagegen  gewährte  ein  anderes  Herz  Anhaltspunkte:  es 
war  dasselbe,  welches  ich  schon  bei  Besprechung  des  Ödems 
erwähnte,  das  der  Frau  Br.  mit  der  ziemHch  starken  Hypertrophie 
des  rechten  Ventiikels  und  den  intensiven  allgemeinen  Stauungs- 
erscheinungen. Die  mikroskopische  Untersuchung  dieses  Falles 
ergab,  daß  der  rechte  Ventrikel  durchweg  große  Muskelzellen  mit 
vergrößertem  Sarkoplasma  und  den  uns  beschäftigenden  Leisten- 
kernen besaß,  wälu-end  der  linke  nur  vereinzelt  hin  und  her  diese 
Formen  zeigte,  jedenfalls  so  unverhältnismäßig  viel  weniger  davon 
besaß,  daß  man  im  ganzen  sagen  konnte,  er  war  frei  davon. 
Weiter  brauche  ich  den  Befund  hier  nicht  zu  präzisieren:  er  er- 
laubt uns  wichtige  Schlüsse  für  unseren  Zweck. 

Unzweideutig  geht  nämlich  hieraus  hervor,  daß  die  in  Rede 
stehenden  Kerne  sich  vorzugsweise  dort  fanden,  wo  —  allgemein 
gesprochen  —  der  zur  Hypertrophie  der  Kammer  Wandungen  führende 
Prozeß  seine  größte  Ausbildung  erreicht  hatte.  Auf  diese  Weise 
liefert  dies  Beispiel  auch  eine  positive  Stütze  für  die  An- 
nahme von  der  aktiven  Natur  unserer  Kerne;  mit  der  An- 
sicht, daß  die  Leistenkeme  sämtlich  „Zeichen  eines  Rückbildungs- 
prozesses" sind,  läßt  sich  dieser  Befund,  namentlich  in  Verbindung 
mit  früheren  Feststellungen,  ohne  Gewalt  nicht  in  Einklang  bringen. 
Wenn  ihnen  nicht  eine  Entstehungsursache  zukäme,  die  auf 
lokalisierte  Motive  im  rechten  Herzen  oder  im  kleinen  Kreislauf  zu- 
rückzuführen ist,  so  müßten  wir  sie  in  gleichem  Maße  doch  auch 
im  linken  Ventrikel  vorfinden.  Dem  widerspricht  einfach  der  ob- 
jektive Befund;  andererseits  wird  auch  niemand  eine  Hypertrophie 
des  rechten  Ventrikels  als  einen  Rückbildungsprozeß  auffassen. 

Ich  erwähnte  die  Möglichkeit,  daß  die  Kernvergrößerung 
passiver  Natur  sein  könnte,  d.  h.  auf  Stauung,  also  ödematöse 
Quellung  zurückzuführen  sei.  Schon  aus  unseren  ersten  Bei- 
spielen hätten  wir  das  Unzutreffende  einer  solchen  Annahme  ab- 
leiten können.  Wir  haben  den  anatomischen  Ausdruck  für  ein 
lokales  Odem  in  Ektasien  der  Lymphkapillaren  kennen  gelernt. 
Vergleichen  wir  nun  die  Gestalt  der  Zellen  und  Kerne  im  Bereiche 
ektatischer  Lymphwege  in  unseren  Beispielen  mit  Bezirken,  wo 
diese  Ektasien  fehlen,  so  war  kein  Unterschied  zu  konstatieren: 
es  fanden  sich  ganz  unabhängig  davon  genau  dieselben  Zellen  und 
Kemformen,  vergrößertes  Sarkoplasma  und  Leistenkerne ;  der  Ein- 
fluß der  lokalisierten  Stauung  der  Gewebssäfte  hatte  keinen  ana- 
tomischen Ausdruck  in  der  histologischen  Veränderung  der  Organ- 
zellen hinterlassen,  so  daß  wir  berechtigt  wären,  die  Leistenkerne 
als  Produkt  des  Ödems  aufzufassen.  Zu  demselben  Resultat  ge- 
langen wir  am  Herzen  von  Frau  Br.  und  zwar  ist  der  Gang  der 
Überlegung  genau  derjenige,  wie  ich  ihn  schon  anführte,  als  ich 
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die  Frage  aufwarf,  ist  die  Ektasie  der  Lymphkapillaren  die  Folge 
lokaler  oder  allgemeiner  Staumig.  An  diesem  letzten  Herzen 
bleibt  bei  der  starken  venösen  Stauung  keine  andere  Möglichkeit 
übrig,  als  daß  beide  Herzhälften  durch  die  Venae  coronariae  oder 
auch  weiter  rückwärts  durch  Stauung  im  Ductus  thoracicus  und 
Fortsetzung  durch  die  Lymphwege  bis  ins  Herz  hinein  genau  unter 
der  gleichen  Höhe  des  Druckes  haben  stehen  müssen.  Dem- 
nach hätte  sich  unter  der  obigen  Voraussetzung  die  Folge  der 
Stauung  gleichmäßig  in  beiden  Kammern  finden  müssen:  das 
Gegenteil  aber  ist  der  Fall,  nur  der  hypertrophische  rechte  Ven- 
trikel zeigt  die  ausgedehnten,  typischen  Formen  der  besprochenen 
Kernveränderungen. 

Wir  sind  damit  aus  der  Stellung  gedrängt  worden,  die  „ein- 
fachen Leistenkerne",  d.  h.  Kerne  mit  genau  charakterisierten 
Eigenarten,  welche  sämtliche  normale  Strukturteile  noch  besitzen 
und  zu  funktionstüchtigen  Zellen  gehören,  erstens  als  Degenerations- 
formen schlechtweg  anzusprechen,  ebensowenig  wie  wir  sie  zweitens 
als  in  Neubildung  oder  Teilung  begriffene  gewöhnliche  Muskel- 
kerne anerkennen  können.  Ihr  Vorkommen  in  dem  zuletzt  er- 
wähnten Falle  (Frau  Br.),  ihr  augenfälliges  Uberwiegen  im  ziemlich 
stark  hypertrophischen  rechten  Ventrikel  deutet  aber  wohl  sicher 
darauf  hin,  daß  ein  Zusammenhang  mit  dem  —  allgemein  gesagt  — 
hypertrophischen  Prozeß  bestehen  muß.  Passiver  Natur,  also  als 
Folge  der  Stauung  zu  deuten,  ist  aber  ihr  Auftreten  aus  an- 
gefühi'ten  Gründen  nicht.  Da  wir  nun  weiter  sonst  schon  wissen, 
daß  die  hypertrophischen  Muskelzellen  ihre  Größe  der  Zunahme 
des  Sarkoplasmas  verdanken,  wir  aber  die  Leistenkerne  auch  in 
sicher  nicht  hypertrophischen  Zellen,  wenn  auch  in  hyper- 
trophischen Herzen  resp.  Herzabschnitten  finden,  so  ergibt 
sich,  daß  Größenzunahme  von  Kern  und  Sarkoplasma 
wohl  im  Wesen  zusammengehört,  aber  nur  nicht  in 
direktem  Verhältnis  zu  einander  steht.  Früher  hatten  wir 
schon  teilweise  erfahren,  daß  die  Vermehrmig  des  Sarkoplasmas 
ein  aktiver  Vorgang  sein  muß  —  ich  komme  auf  diesen  Punkt 
später  ausfüluiicher  zurück  — ,  ist  dies  aber  ein  aktiver  Vorgang, 
so  folgt  für  die  im  relativen  Verhältnis  dazu  stehende  Kernform 
dasselbe.  Beide  Veränderungen  kömien  ja  zusammen  vorkommen, 
es  ist  das  sogar  das  bei  weitem  häufigste,  aber  eine  gewisse  Selb- 
ständigkeit der  Prozesse  geht  daraus  hervor,  daß  auch  jede  für 
sich  allein  existieren  kami:  es  handelt  sich  entschieden  um  einen 
im  gleichen  Simie  zu  deutenden  Parallelvorgang. 

Unberücksichtigt  hatte  ich  bisher  einen  Einwand  gelassen, 
nämlich  den,  daß  die  fraghchen  Kernverbildungen  nur  em  Kunst- 
produkt, die  Folge  der  Einwirkung  der  Reagentien  darstellten. 

In  Wirklichkeit  ergibt  nun  aber  die  Anwendmig  der  ver- 
schiedensten Reagentien,  die  teils  quellend  auf  das  Sarkoplasma, 
wie  z.  B.  chromsaures  Kali  (Stöhi-)  wirken,  teils  exquisit  schrumpfend, 
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\  wie  Alkohol ,  dieselben  Resultate ,  abgesehen  von  den  sonst  ge- 
brauchten, Osmiumsäure,  Sublimat,  Fonualin.  Meine  Resultate 
decken  sich  darin  vollkommen  mit  denen  der  übrigen  Autoren. 
Überdies  würde  es  unverständlich  bleiben,  daß  in  ein  und  dem- 
•  selben  Herzen  bei  Einwirkung  desselben  Fixierungsmittels  ver- 
-  schiedene  Kernformen  sichtbar  wiurden:  Leistenkerne  neben  völlig 
normalen,  wenn  es  sich  um  ein  Kunstprodukt  handeln  sollte. 

Vom  anatomischen,  technischen  Standpunkte  aus  verdient 
allerdings  dieser  Einwand,  geprüft  werden  zu  müssen;  für  unsere 
.  Zwecke  würde  selbst  bei  seiner  Richtigkeit  nichts  geändert.  Denn, 
\  wenn  die  Leistenkerne  ihre  Form  erst  durch  die  Reagentien  er- 
]  hielten ,  so  würde  nur  anzunehmen  sein ,  dafs  an  ihnen  eine  Ver- 
j  änderung  vorausgegangen  wäre,  welche  sie  den  Fixierungsmitteln 
i  gegenüber  besonders  empfindhch  machte ;  sonst  wäre  das  gleich- 
i  zeitige  Vorkommen  anderer  Kernformen  maerklärhch.  Ihre  eigen- 
;  artige  Erscheinung  würde  also  auch  daim  den  optischen  Ausdruck 
I  einer  bestimmten  Veränderung  des  Kerns  bedeuten  —  nun  und 
I  mein-  brauchen  wir  hier  ja  garnicht. 

Ich  glaube,  soweit  können  wir  mit  unseren  Schlüssen  sicher 
i  gehen  und  ihnen  mit  Beweisen  folgen,  obwohl  wk  es  mit  Kern- 
:  formen  zu  tun  haben,  für  welche  wohl  jede  Analogie  fehlt,  ein 
i  Umstand,  der  noch  alle  Untersucher  gestört  hat.  Oder  sollten  wir 
t  etwa  eine  Analogie  zu  den  mannigfachen  Kerngestaltvmgen  in  den 
>  sogenaimten  polynukleären  Leukocyten  oder,  wie  Ehrhch  sie  nennt, 
i  in  den  Leukocyten  mit  polymorpher  Kernform  suchen  dürfen? 

Sicher  dürfen  wir  wohl  annehmen,  um  es  noch  emmal  zu 
I  rekapitulieren,  dafs  die  „einfachen  Leistenkerne",  so  lange  sie  die 
!  normalen  Elementarbestandteile  des  Kerns  besitzen,  als  funktions- 
;  fähig  zu  gelten  haben,  zumal  wir  sie  dann  in  sonst  sicher  leistungs- 
'  fähigen  Zellen  beobachten.    Unzweifelhafte  Degenerationsformen 
:  befinden  sich  in  MuskelzeUen,  die  bereits  selber  in  Degeneration 
;  übergegangen  smd:  damit  aber  präsentiert  sich  uns  auch  ein  ab- 
weichendes Kernbild,  wenn  es  sich  auch  eng  anschließt  an  das 
'  der  funktionstüchtigen  Kerne.  Der  Kerninhalt  wird  homogen,  ent- 
weder nimmt  er  Farbstoffe  übertrieben  stark  oder  äußerst  gering 
an,  in  jedem  Falle  aber  wird  der  Querschnitt  der  Kerne  nun 
runder,  statt  platt,  während  die  sonst  sehr  stark  hervortretenden 
leistenartigen  Obei-flächenvorsprünge  eine  sichtliche  Abflachung 
'  erfahren. 

Daß  dies  Ergebnis  nur  ein  notdürftiges  ist,  verkemie  ich 
'  keinen  Augenblick,  ebenso,  daß  verschiedene  weitere  Möglichkeiten 
zu  bedenken  bleiben,  die  aber  nur  angedeutet  werden  können. 
Um  einige  zu  nennen:  handelt  es  sich  in  den  Leistenkernen  nicht 
'  vielleicht  um  Ansätze  zu  wirklicher  Kernteilung,  die  in  irgend 
einem  Stadium  durch  pathologische  Einflüsse  gestört  worden  sind? 
Daß  unfertige  Zellformen  selbst  unter  physiologischen  Be- 
dingungen weiter  existieren  können,  dafür  liefert  uns  das  Herz 
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selber  ein  Beispiel  in  den  „Purkinj eschen  Fasern".  Oder  eine 
andere  Frage :  handelt  es  sich  um  einen  eigenartigen  Vergrößenmgs- 
vorgang,  der  aber  die  allgemeinen  vitalen  Eigenschaften  unberühi  t 
läßt,  speziell  noch  die  Möglichkeit  zur  Teilung  erlaubt?  Ich  liabe 
Bilder  gesehen,  die  hierfür  zu  sprechen  scheinen  (cf.  auch  Ehrlich 
a.  a.  0.),  indem  nämlich  die  Mitte  der  Kernplatte  sich  stark  ver- 
dünnt (in  der  Längsrichtung),  manchmal  gerade  noch  als  Linie- 
sichtbar  ist,  so  daß  man  also  quasi  zwei  Kernhälften  vor  sich  hat, 
die  nur  durch  eine  zarte  Brücke  mit  einander  verbunden  ge- 
bheben  sind. 

Diese  Fragen  will  ich  nur  eben  anführen,  ohne  weiter  auf 
sie  einzugehen;  eine  Entscheidung  nach  einer  oder  der  anderen 
Seite  hin  erscheint  mir  zur  Zeit  nicht  möglich,  ich  möchte  mich 
auch  nicht  in  unbeweisbare  Hypothesen  einlassen,  sondern  mich 
so  wenig  wie  möglich  vom  Boden  fester  Tatsachen  entfernen. 


5.  Kapitel. 

Das  Abhängigkeitsyerhältnis  zwischen  den  parenchymatösen 
und  interstitiellen  Veränderungen. 

An  sich  wäre  es  nun  denkbar,  daß  eine  Reihe  der  geschil- 
derten Vorgänge  selbständig  für  sich  existieren,  auf  der  anderen 
Seite  aber  auch  wieder,  daß  sie  eng  mit  und  unter  einander  ver- 
knüpft sein  können,  also  als  Glieder  eines  Ganzen  zusammen- 
gehörten. Li  etwas  anderer,  präziserer  Fassung  könnte  die 
Frage  auch  lauten,  ist  die  Alteration  der  Muskulatur  ein 
selbständiger  Prozeß  neben  den  Veränderungen  des  inter- 
stitiellen Gewebes  oder  gehören  beide  zusammen  und  ist 
etwa  einer  von  diesen  Vorgängen  der  primäre,  dem  der 
andere  notwendig  folgen  muß? 

Meine  im  Vorhergehenden  vorgetragenen  Anschauvmgen  über 
die  Vorgänge  an  der  spezifischen  Herzmuskelsubstanz,  wie  über 
gewisse  Vorgänge  in  der  Zwischensubstanz  haben  mich  in  Differenz 
zu  den  bisher  über  den  Gegenstand  vorliegenden  Arbeiten  gesetzt 
und  eine  Verschiebung  der  in  diesen  niedergelegten  Ansichten 
bedingt.  Um  ein  vergleichbares  Resultat  zu  erhalten,  muß 
natürlich  diese  Differenz  auch  in  Rechnung  gesetzt  werden, 
wenn  wir  uns  nachher  nach  den  schon  bekamiten  Meinungen 
umsehen. 

Die  soeben  gestellte  Frage  hat  eigentlich  nur  anatomischen 
Inhalt,  die  Antwort  muß  sich  daher  aus  dem  mikroskopischen 
Bilde  ableiten  lassen:  sie  wird  vornehmlich  dadurch  gegeben 
werden,  ob  und  unter  welchen  Bedingungen  sich  typische  Fund- 
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Stätten  nachweisen  lassen,  an  denen  die  fraglichen  Verändenmgen 
allein  oder  gemeinsam  mit  anderen  vorkommen.  Das  ist  wohl 
ohne  weiteres  klar. 

Zunächst  haben  wir  die  Ansichten  der  verschiedenen  in  Be- 
tracht kommenden  Autoren  zu  berücksichtigen.  So  spricht  sich 
Köster  in  seiner  wiederholt  zitierten  Arbeit  über  das  Verhältnis 
von  fleckiger,  interstitieller  Myocarditis  zu  der  gleichzeitig  vor- 
handenen Muskeldegeneration  dahin  aus,  daß  der  letztere  Vorgang 
jedenfalls  der  primäre  sei:  „Hätten  wir  Kenntnis  von  einer  inter- 
stitiellen, fleckweise  auftretenden  Myocarditis,  bei  der  jede  Spur 
vorausgehender  Muskeldegeneration  ausgeschlossen  wäre,  so  hätte 
die  Frage  eine  rasche  Erledigung  gefunden".  Das  habe  er  aber  nie  be- 
obachtet. Auch  für  die  syphihtische  Myocarditis  nimmt  Köster 
„vorhergehende  Nekrobiose  der  Muskelfasern"  an.  Es  finden  sich 
diese  Äußerungen  bei  Besprechung  der  „gelben  anämischen  Ne- 
krose". Die  übrigen  von  Köster  erwähnten,  fleckweise  auftretenden 
Prozesse  (mihare,  größere  Abscesse,  coccische  Embolie)  können 
wir  an  dieser  Stelle  außer  Acht  lassen,  weil  wir  es  in  unseren 
Herzen  mit  nichts  derartigem  zu  tun  haben. 

Für  imsere  zvmächst  vorliegende  Aufgabe  ist  die  vortreffliche 
Köstersche  Ai'beit  überhaupt  nur  für  einzelne  Fragen  zu  verwenden, 
deren  Kempimkt  ich  eben  kurz  skizziert  habe,  und  zwar  deshalb, 
weil  wir  leider  Angaben  darüber  vermissen,  wie  sich  die  Muskulatur 
und  ihr  Zustand  außerhalb  der  „myocarditischen  Flecke"  —  im 
.weiteren  Sinne  —  verhielt.  Auf  sonstige  Einzelheiten  komme  ich 
später  zmlick. 

Diese  felilenden  Punkte  sind  nun  von  den  Leipziger  Arbeiten 
mit  in  Betracht  gezogen  worden.  So  spricht  Romberg  davon,  daß 
die  parenchymatösen  imd  interstitiellen  Prozesse  „in  ziemlich 
weiten  Grenzen  unabhängig  von  einander  sind"  (Seite  108);  dann 
an  anderer  Stelle:  „Überhaupt  ließ  sich  eine  sichere  Beziehung 
zwischen  Rundzelleninfiltration  und  Faserveränderung  nicht  kon- 
statieren" (Seite  116.)  Sein  Gesammturteil  faßt  er  darin  zusammen: 
„Die  Myocarditis  verläuft,  wie  ich  schon  oben  erwähnte,  völlig 
imabhängig  von  den  parenchymatösen  Veränderungen.  Wir  können 
sie  also  nicht  als  eine  reaktive  Entzündung  oder  als  die  Ursache 
der  Degeneration  ansehen"  (Seite  121.) 

Kelle  spricht  (Seite  179)  ausdrücklich  aus:  „wichtig  ist,  daß 
hauptsächlich  die  Fibrillen  degeneriert  waren,  welche  nicht  in 
interstitiellen  Herden  oder  um  sie  herum  lagen!" 

Krehl  spricht  sich  am  wenigsten  prägnant  aus.  So  sagt  er  m  dem 
„Beitrage  zur  Kenntnis  der  idiopathischen  Herzmuskelerkrankungen" 
(Seite  190):  „Von  den  interstitiellen  Befunden  machen  der  Deutung 
große  Schwierigkeit  die  alten  Bindegewebsherde  —  mögen  sie  ur- 
sprünglich durch  primäre  Degeneration  oder  durch  Entzündung  ent- 
standen sein."  Nachdem  er  in  der  Arbeit  „Beitrag  zur  Patho- 
logie der  Herzklappenfehler"  die  Möglichkeit,  daß  „die  Nekrose 
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des  Myocard  das  primäre"  vorstellt,  zurückgewiesen,  dann  dieFrage, 
ob  „Entzündung  von  Myocard  und  Ai-terien  als  koordiniert"  zu 
gelten  haben,  wobei  dann  „der  Untergang  von  Muskelfasern  für 
die  Folge  parenchymatöser  und  interstitieller  Myocarditis"  zu 
halten  sei,  beiseite  gelassen  hat,  sagt  er,  (Seite  210):  „Man  wird 
das  Gesamturteil  dahin  abgeben  müssen,  daß  in  allen  vollständig 
untersuchten  Herzen,  welche  Klappenfehler  haben,  Entzündmigen 
der  Gefäße  und  der  Muskulatur  vorhanden  sind,  verbunden  mit 
verbreitetem  Schwund  der  Muskulatur  und  mit  Veränderungen 
der  Muskelfasern  auch  an  den  Stellen,  an  denen  interstitielle  Ent- 
zündungen nicht  vorhanden  sind." 

In  allen  diesen  letzten  Arbeiten  kehrt  also  der  Hinweis  wieder, 
daß  interstitielle  und  parenchymatöse  Vorgänge  überwiegend  neben 
einander  vorkommen,  also  unabhängig  von  einander  seien.  Bedenken 
müssen  wir  dabei  nur,  daß  der  Begriff  parenchymatöse  Degeneration 
von  den  zitierten  Autoren  weiter  gefaßt  ist,  als  von  mir. 

Was  unsere  beiden  Beispiele  anlangt,  so  lagen  die  Verhältnisse, 
wie  wir  bisher  erfahren  hatten,  dort  so,  daß  in  Herz  I  (Kapitän) 
unter  den  verschiedenen  interstitiellen  Prozessen  gewisse  Zu- 
sammengehörigkeiten zu  Tage  getreten  waren.  Es  waren  herd- 
förmige und  mehr  diffuse  Prozesse  zu  unterscheiden:  die  ersteren 
konnten  wir  in  verschiedenen  Entwickelimgsstadien  verfolgen,  von 
der  herdförmigen  Rimdzellenanhäufung  an  bis  zur  alten  fibrösen 
Schwiele,  ebenso  ließ  sich  die  Entwickelung  der  „diffusen"  Cir- 
rhose  aus  einer  „diffusen"  Rundzelleninfilü-ation  dartun.  Außerdem 
aber  hatte  sich  ergeben,  daß  eine  Form  der  diffusen  Infiltration 
als  Lymphangitis  zu  deuten  war  und  in  engem  Zusammenhang  mit 
der  Bildimg  der  Rundzellenherde  stand  und  daß  somit  die  späteren 
Ausbildungsstufen  dieser  interstitiellen  Entzündmig,  nämlich  die 
fibröse  Schwiele  und  die  Cirrhose  in  ihrer  Umgebung  ebenfalls 
als  zusammengehörig  anzusehen  seien.  Unabhängig  von  den  herd- 
föi-migen  interstitiellen  Prozessen,  bestand  dagegen  die  Form  der 
diffusen  Bindegewebsvermehrung,  welche  —  ebenfalls  in  ver- 
schiedenen Stadien  vorhanden  —  vom  Peri-  und  Endocard  ausgehend 
sich  in  die  Muskulatm*  hinein  erstreckte. 

Ganz  anders  lagen  die  Verhältnisse  im  Fall  II  (Frau  R.)  Die 
gesamten  bindegewebigen  Wucherungsvorgänge  in  ihren  ver- 
schiedenen Altersstufen:  Rundzellenmfiltration  bis  zur  Bildung 
eines  festen,  derben,  fibrillären  Bindegewebes  schlössen  sich  m 
ihrer  anatomischen  Verbreitung  unmittelbar  an  den  Verlauf  der 
in  diesem  Falle  chronisch  entzündeten  Arterien  an;  dieses  ver- 
schiedene Verhalten  der  interstitiellen  Prozesse  mußte  dazu  führen, 
jeden  FaU  einer  besonderen  Untergruppe  zuzuweisen.  Aber  auch 
nur  die  Differenzen  in  den  Veränderungen  des  Zwischen- 
gewebes konnten  das  Kriterium  abgeben,  denn  die  Ver- 
änderungender  Muskelzellen  waren  qualitativ  im  wesent- 
lichen übereinstimmend. 
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Soweit  hatte  ich  die  Verhältnisse  erörtert.  Wenn  ich  nun  aber 
vei-suchte,  die  Ausdehnung  und  Topographie  der  musku- 
lären Strukturabweichungen  zu  verfolgen,  so  geriet  ich  auch  noch 
wieder  auf  Unterschiede,  welche  dann  direkt  überleiten  mußten 
zm-  Ei-örterung  der  Frage,  auf  welche  es  uns  gerade  jetzt  ankommt, 
nämlich  besteht  ein  direktes  Abhängigkeitsverhältnis  zmschen  den 
muskulären  und  interstitiellen  Prozessen? 

Um  erst  den  eben  betonten  Unterschied  in  der  Ausbreitung 
der  Muskelveränderungen  vorwegzunehmen,  so  bestand  er,  soweit 
es  sich  km-z  fassen  läßt,  darin,  daß  in  Fall  II  (Frau  R.)  das  ganze 
Heer  der  früher  besprochenen  Formen  diffus  im  ganzen  Herzen 
sich  vorfand,  während  im  Fall  I  (Kapitän)  die  Veränderungen  sich 
mehr  herd-  oder  nesterweise  gruppierten,  und  es  gar  nicht  selten 
verhältnismäßig  ausgedehnte  Bezü'ke  in  den  Schnitten  gab,  die 
kaum  eine  oder  überhaupt  gar  keine  Abweichungen  von  der  Norm 
erkennen  heßen.  Beide  Herzen  besaßen  große  Dimensionen,  wie 
ich  schon  früher  betonte,  beide  waren  typische  Beispiele  eines 
Cor  bovimmi,  immerhin  aber  übertrafen  die  Größemnaße  des  Falles  II 
die  des  ersten. 

Das  Verhältnis  nim  zwischen  interstitiellen  und  muskulären  Ver- 
ändei-ungen  ließ  sich  in  Beispiel  II  wohl  am  leichtesten  übersehen. 
Die  Muskeldegenerationen  waren  —  und  ich  will  ausdrück- 
lich erst  allein  auf  diese  eingehen,  wobei  ich  das  Wort  in  meinem 
Sinne  angewandt  sehen  möchte  —  überall  in  den  Lamellen  der 
Kammenvandungen  zu  finden;  die  die  Arterien  begleitenden 
fibrösen  Stränge  di-angen  aber  durchaus  nicht  immer  in 
alle  interlamellären  oder  interzellulären  Zwischen- 
räume ein:  mit  anderen  Worten,  ob  einzelne  MuskelzeUen  oder 
eine  Gruppe  von  Lamellen  von  neugebildeten  bindegewebigen 
Massen  umschnürt  waren  oder  nicht,  es  konnten  dennoch  alle  mög- 
hchen  Formen  des  Untergangs  von  Muskelzellen  innerhalb  der 
LameUen  beobachtet  werden.    (Tafel  VI,  Fig.  12.) 

Eine  einzige  Ausnahme  ist  nur  hervorzuheben,  nämlich  leicht 
übersichthche  Beziehungen  zwischen  interstitieller  Wucherung  und 
„Zerklüftung"  der  Muskelzellen.  Innerhalb  der  die  Muskulatm- 
dm-chziehenden  Bindegewebsstränge  sieht  man  sehr  häufig  einzelne, 
von  den  Muskelbündeln  getrennt  liegende,  wenn  ich  sagen  soll, 
versprengte  Muskelzellen  in  verschieden  weit  vorgeschiittenen 
Auflösimgsstadien,  manchmal  üi  Gestalt  emer  gerade  noch  schatten- 
artig färbbaren  Masse.  So  lange  die  Zerstörung  aber  noch  nicht 
weit  gediehen  ist,  ist  das  typische  Bild  der  „Zerklüftung"  zu  be- 
obachten. Solche  Zellen  liegen  fast  ünmer  an  der  Grenze,  wo 
Bindegewebsstränge  und  Obei-fläche  der  Muskellamellen  anein- 
anderstoßen; regehnäßig  sind  aber  die  so  veränderten  Muskelzellen 
doch  schon  völlig  zirkulär  von  bmdegewebigen  Massen  um- 
geben. (Tafel  VII,  Fig.  21.)  Der  Prozeß  spielt  sich  demgemäß 
in  der  Art  ab,  daß  die  interstitielle  Hyperplasie  m  die  Muskel- 
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lam eilen  eindringt,  zwischen  die  einzelnen  Zellen,  auf  diese 
Weise  die  letzteren  von  der  Oberfläche  des  zugehörigen  Bündels 
loslöst  und  dabei  zur  Auflösung  bringt;  das  Anfangsstadiuiu 
der  Auflösung  bildet  die  Zerklüftung.  Der  Zellkörper  wird  in 
mehrere  Streifen  zerlegt,  dabei  kann  Sarkoplasma  und  kon- 
traktile Substanz  allmählich  nicht  mehr  differenziert  werden, 
sie  werden  zu  einer  homogenen,  gleichmäßig  färbbaren  oder 
auch  leicht  gekörnten  Masse,  die  sich  im  weiteren  Verlauf 
schlechter  und  schlechter  färben  läßt  und  schließlich  verschwindet. 
Der  Kern  rückt  beim  Beginn  der  Zerklüftung  in  den  intakt 
bleibenden  Abschnitt  der  Zelle,  gibt  also  seine  zentrale  Lage  auf 
und  verfällt  dann  allmäldich  auch  regressiven  Vorgängen  in  der 
früher  besprochenen  Weise.  (Tafel  VII,  Fig.  19,  e.)  An  den  ver- 
schiedenen Schnitten  läßt  sich  der  Vorgang  in  seinen  verschiedenen 
Stadien  unschwer  verfolgen. 

Nim  aber  können  sich  auch  im  Imiern  der  Muskellamellen 
zerklüftete  Zellen  finden,  stets  jedoch  auch  wieder  nur  dann,  wenn 
das  intermuskuläre  Bindegewebe  eine  sichtliche,  pathologische 
Vermehrung  erfahren  und  Muskelzellen  rmgs  umschnürt  hat. 
Ausdrückhch  muß  ich  betonen,  daß  es  sich  immer  nur  um  fertiges, 
fibrilläres  Bindegewebe  handelt,  welches  diesen  Effekt  bedingt, 
daß  jedoch  Rundzelleninfiltrationen  dazu  nicht  im  stände  sind. 
Beschränkt  sich  die  Bindegewebswucherung  nur  auf  die  interfas- 
zikulären  Räume,  so  erweisen  sich  nur  die  Zellen  der  Oberfläche 
des  Bündels  von  der  Zerklüftung  betroffen,  das  Innere  ist  frei 
davon;  dieses  wird  erst  gleichfalls  in  Mitleidenschaft  gezogen, 
sobald  die  Cirrliose  auch  hier  auftritt. 

Diese  Beziehungen  zwischen  interstitieller  Wuchermig  und 
Organparenchym  also  lassen  sich  sicher  feststellen,  während,  wie 
ich  oben  betonte,  die  übrigen  Degenerationsformen  der 
Muskelzellen  auch  da  vorkommen,  wo  nicht  eine  Spur 
von  vermehrtem  fibrösem  Bindegewebe  zu  sehen  ist. 
Das  deckt  sich  mit  den  zitierten  Angaben  der  Leipziger  Autoren 
über  den  fraglichen  Gegenstand:  für  die  Zerklüftung  nur  muß  ich 
eine  Sonderstellung  beanspruchen. 

Zu  beantworten  wäre  an  diesem  Herzen  noch  die  Frage,  wie 
hängen  Rundzelleninfiltrationen  und  Muskelentartung  zusaimnen. 
Das  ist  aber  mit  wenigen  Worten  abgemacht.  Da  sich  diese  In- 
filtration ganz  vorwiegend  in  den  fibrösen  inter-  und  intralameUäi-en 
Strängen  findet,  sich  also  eng  an  diese  anlehnt,  und  sich  nur  ganz 
oberflächlich  zwischen  die  Muskelzellen  hineinerstreckt,  so  ist  an 
sich  schon  nicht  viel  in  der  fraglichen  Richtmig  zu  erwarten; 
und  in  der  Tat  ist  der  Zustand  der  Muskelzellen  an  diesen  Stellen 
durchaus  kein  anderer,  wie  auch  sonst  im  selben  Herzen,  wo  keine 
Rundzellen  sichtbar  sind.  Daraus  ergibt  sich  denn,  daß  eigent- 
liche direkte  Beziehungen  zwischen  der  anatomisch  demon- 
strierbaren Degeneration   der  MuskelzeUen    und    der  entzünd- 
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iiichen  Rundzellenanhäufimg  in  diesem  Falle  überhaupt  nicht  be- 
.  stehen. 

Das  Gesamturteil  für  den  Fall  II  mufj  demnach  lauten,  daß 
'der  überwiegende  Teil  der  Myodegeneration  direkt  un- 
, abhängig  von  den  interstitiellen  Prozessen  vor  sich  geht, 
idaß  nur  an  den  Stellen,  wo  die  Cirrhose  langsam  weiter- 
'wuchert  und  in  die  Lamellen  eindringt,  die  Muskelzellen 
.durch  Vermittelung  der  „Zerklüftung"  der  Auflösung 
•entgegengeführt  werden.  Nur  liier  besteht  die  Abhängigkeit, 
idiese  Form  der  Muskeldegeneration  ist  also  ein  sekundärer  Vorganff 

Komplizierter  liegen  mm  die  Verhältnisse  in  unserem  anderen 
Beispiel  (Nr.  I,  Kapitän).  Zum  Unterschiede  kommen  hier  neben 
■einer  Cii-rhose  noch  fibröse  Schwielen  in  Betracht;  ferner  besitzt 
idiese  Cirrhose,  wie  ich  noch  einmal  referierte,  z.  T.  eine 
labweichende  Entstehung  und  daher  auch  abweichende  Bedeutung; 
:«chlief3lich  ist  die  frühere  Entwickelungsstufe  dieser  Prozesse,  die 
Idiffuse  imd  herdförmige  Ruudzellenanhäufung  zu  berücksichtigen. 

Am  nächsten  liegt  es  nun  wohl,  nachzusehen,  ob  die  Er- 
;fahi-ungen  aus  dem  eben  besprochenen  Fall  II  sich  auch  hier 
verwerten  lassen.  In  gewisser  Beziehung  trifft  dies  in  der 
pat  zu.  Auch  hier  finden  sich  Stellen,  welche  den  Satz 
illustrieren,  daß  Muskelzelleii  durch  Vermittelmig  der  Zer- 
t  düftung  der  Auflösung  verfallen,  sobald  sie  rings  von  pathologisch 
isjewuchertem,  fibrösem  Bindegewebe  umgürtet  süid,  d.  h.  also,  so- 
oald  die  Cirrhose  ins  Innere  der  MuskellameUen  eingedinuigen  ist. 
1  Tafel  VII,  Fig.  19  mid  21.)  Aber,  wenn  ich  diesen  Satz  auch 
iiier  in  derselben  Weise  aufstelle,  so  muß  ich  doch  eine  Ein- 
i<chränkung  hinzufügen,  nämlich  die,  daß  in  dem  jetzt  in  Rede 
t.tehenden  Herzen  die  Zerklüftung  bei  weitem  nicht  in  der  Aus- 
' lehnung  vorhanden  ist,  wie  vorhin,  ja  im  Vergleich  zu  dem 
Herzen  II  beinahe  überhaupt  nicht  einmal  sehr  häufig  ist,  während 
vir  ihr  vorhin  auf  Schritt  und  Tritt  begegnen  komiten.  Es  ist 
f-las  nicht  unwesentlich.  Im  übrigen  kann  die  Cirrhose  in  diesem 
.'all  zm-  Bildung  nennenswerter  interfaszikulärer  Stränge  geführt 
sahen,  ja  in  mäßiger  Weise  auch  interzellulär  existieren,  ohne 
laß  dem  Auge  erkennbare  Degenerationserschemungen  an  den  be- 
nachbarten Muskelzellen  nachzuweisen  wären. 

Dieses  letzte  Verhältnis  deckt  sich  nun  vollkommen  mit  meinen 
iTüheren  Ausführungen  über  die  Entstehung  der  Cirrhose  in  beiden 
i'ällen  und  ihrer  daraus  folgenden  abweichenden,  aUgememen 
»Bedeutung. 

Im  vorigen  Fall  stellt  die  fibröse  Wucherung  wegen  ihres 
iiusammenhanges  mit  der  gleichgearteten  Aiierienerkrankung  einen 
•fcetig  fortschreitenden  Prozeß  dar;  sie  besitzt  ausgesprochen  jiro- 
ressiven  Charakter,  indem  sie  an  immer  neuen  Stellen  in  die 
iiamellen  eindringt  und  dabei  nicht  allein  die  Muskelzellen  räum- 
"ch  auseinanderdrängt,  sondern  sie  direkt  langsam  aber  stetig 
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zerstört.  In  diesem  Herzen  (Nr.  I)  liegen  die  Bindegeweb.sstränge 
im  großen  imd  ganzen  nicht  an  Stelle  von  imtergegangener  Musku- 
latm-,  vielmehr  drängen  sie  diese  nur  räumlich  auseinander  und 
sind  so  also,  anatomisch  w^enigstens,  verhältnismäßig  indifferent. 
Ich  konnte  nämlich  früher  die  Genese  der  Bindegewebsv^ucherung 
in  diesem  Herzen  zurückfühi-en  auf  eine  produktive  Entzündung 
in  der  Umgebung  der  gröberen  Lymphgefäße,  sie  zeigt  nicht 
die  Neigung  zm-  Progressivität,  wie  die  periarterielle  Entzündung 
in  dem  anderen  Bei.spiel,  besitzt  also  ganz  andere  Bedeutung 
schon  wegen  ihrer  Zugehörigkeit  zu  den  fibrösen  Schwielen,  welche 
dort  gänzlich  fehlen. 

Was  aber  das  erwähnte  tatsächliche  Vorkommen  von  Zer- 
klüftung hier  anbetrifl't,  so  lassen  sich  besondere  Punkte  namhaft 
machen,  wo  wü-  diesem  Prozeß  noch  am  ersten  begegnen:  es  sind 
das  die  Stellen,  wo  die  keilförmigen,  cirrhotischen  Stränge  mit 
breiter  Basis  von  den  fibrösen  Schwielen  ausgehen,  also  Stellen, 
die  eigentlich  noch  zu  den  letzteren  gehören  (Tafel  VH,  Fig.  21 1; 
zweitens  dort,  wo  zwischen  zwei  dicht  benachbarten  fibrösen 
Schwielen  zunächst  noch  einige  Muskelzellen  erhalten  geblieben 
sind  und  drittens  kommt  sie  an  den  Zellen  zur  Beobachtung, 
welche,  vereinzelt  innerhalb  von  Schwielen,  von  dem  zum  Unter- 
gange der  übrigen  Zellen  führenden  Prozeß  verschont  wurden.  Uber- 
all trifft  es  hier  zu,  daß  Bindegewebe  auf  Kosten  und  an 
Stelle  von  untergegangener  Muskulatur  hegt  und  dabei  die  bisher 
noch  übrig  gebUebenen  Muskelzellen  mit  seinen  Zügen  zirkulär 
umgibt. 

Damit  ist  das  erschöpft,  was  sich  vom  dkekten  Abhängigkeits- 
verhältnis zwischen  der  Vermeln-ung  eines  fertigen  Bindegewebes 
und  Muskeldegeneration  nachweisen  läßt,  soweit  die  letztere  einen 
anatomischen  Ausdruck  liefert. 

In  ihi-er  Bedeutung  eng  verknüpft  mit  der  diffusen  Cin-hose 
war  die  „diffuse"  interfaszikuläre,  z.  T.  interzelluläre 
Rundzelleninfiltration,  sie  stellt,  wie  wir  erfuhren,  nichts 
anderes  dar,  als  das  Jugendstadium  jenes  Vorganges.  Hat  nun 
diese  Rundzelleninfiltration  einen  sichtbaren  Einfluß  auf  das  Zu-' 
standekommen  von  muskulärer  Degeneration?  Man  kann  die 
Frage  wohl  eigentlich  nahezu  mit  nein  beantworten:  sicherlich 
fehlt  ein  direkter  Einfluß.  Wir  sehen  RundzeUen  sich  weit 
zwischen  Muskelzellen  erstrecken,  welche  sicher,  aus  fi-üher  ange- 
gebenen Gründen,  völlig  funktionsfähig  gewesen  sein  müssen, 
andererseits  kann  die  Infiltration  auch  neben  degenerierten  Muskel- 
zeUen  bestehen:  kurz,  ich  kann  Rombergs  zitierte  Behauptung, 
daß  eine  sichere  Beziehung  zwischen  Rundzellemnfiltration  und 
Faserveränderung  nicht  zu  konstatieren  ist,  soweit  unter  Faser- 
veränderung zunächst  Muskeldegeneration  verstanden  wird, 
voll  und  ganz  bestätigen.  Mit  und  aus  der  Bestätigung  diesem 
Satzes  daß  also  die  diffuse  Rundzellenanhäufung  neben  mtakten 
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wie  untergehenden  Mnskelzellen  vorkommt,  ist  aber  nicht  zu 
folgern,  daß  die  zellige  Infiltration  nun  auch  der  primäre  Vorgang 
sein  muß  mid  wir  in  den  Variationen  des  Nebeneinander  ver- 
schiedene Stadien  vor  uns  hätten,  etwa  so,  dafs  zunächst  eine  In- 
lilti-ation  entsteht,  die  bei  und  durch  weitere  Zunahme  einen  Druck  auf 
(he  umgebenden  Zellen  ausübt  und  sie  zum  Untergang  führt :  für  eine 
solche  Behauptung  müßte  noch  ein  besonderer  Nachweis  erbracht 
werden. 

In  unserem  Beispiel  ergeben  sich  in  dieser  Richtung  bestimmte 
Tatsachen  mid  Lehren.  An  günstigen  Schnitten  war  ohne  weiteres 
zu  sehen,  das  erfuhren  wir,  daß  und  wie  eine  diffuse  Rundzellen- 
infilti-ation  in  unmittelbarem  Zusammenhang  steht  mit  den  noch 
zu  besprechenden  Rundzellenherden  —  darauf  brauche  ich  nun 
ja  aber  nicht  wiederholt  einzugehen  — :  deshalb  aber  ist  die  diffuse 
Infiltration  keine  durchaus  selbständige  Erscheinung,  sie  steht 
Adelmehr  erst  selber  wieder  in  Abhängigkeit  oder  Wechselbeziehung 
zu  anderen  Veränderungen.  Es  folgt  also,  daß  füi-  die  Frage,  ob 
die  diffuse  Infiltration  der  primäre  Vorgang  ist,  es  durchaus  nicht 
allein  maßgebend  ist,  nachzusehen,  ob  die  von  den  Rundzellen 
durchsetzten  Lamellen  oder  Lamellenabschnitte  degeneriert  sind  oder 
intakte  Muskelzellen  aufweisen,  sondern  auch  noch,  ob  nicht 
eventuell  die  diffuse  Infiltration  von  einem  weiteren  dritten  Faktor 
abhängig  ist.  Dieser  Umstand  muß  dann  den  Ausschlag  geben. 
Hier  ist  das  der  Fall  und  das  führt  uns  mit  zwingender  Notwen- 
digkeit dazu,  die  Natur  der  herdförmigen  Rundzelleninfil- 
tration bezw.  der  Schwielen  zu  untersuchen:  die  Entscheidung, 
ob  hier  das  Auftreten  der  Rundzellen  oder  der  Untergang  der 
Muskulatur  das  Primäre  ist,  muß  auch  die  Entscheidung  hefern, 
wie  wir  über  die  diffusen  interstitiellen  Prozesse  zu  urteilen  haben. 

Mein  Resultat  in  dieser  Frage  kann  ich  gleich  vorwegnehmen; 
nämlich:  die  Muskeldegeneration  ist  hier  entschieden  der 
primäre  Vorgang.  Ich  wäre  damit  also  zum  Gegenteil  gelangt, 
Avie  die  Leipziger  in  ihren  Fällen,  zum  selben  Resultat,  wie 
Köster  es  aussprach. 

Die  fertigen  Schwielen  können  wir  kaum  zum  Beweise  her- 
anziehen, zumal  wir  gesehen  hatten,  daß  sich  hier  noch  sicher 
sekundäre  regressive  Veränderungen  an  den  übrig  gebliebenen 
Muskelzellen  in  Gestalt  der  Zerklüftimg  abspielten.  Die  Be- 
dingungen an  den  jungen,  noch  aus  Rundzellenhaufen  bestehenden 
Herden  liefern  aber  selber  Anhaltspmikte  zur  Genüge. 

Ist  noch  Muskulatur  an  einer  solchen  Stelle  erkennbar,  so  kon- 
trastiert ihr  Aussehen  ganz  sichtlich  gegen  die  Nachbarschaft;  vorallen 
Dingen  fehlen  die  Kerne!  Die  Grenzen  des  Herdes  süid  haarscharf 
zu  bestimmen.  Krehl  führt  allerdings  in  seinen  Fällen  ausdi-ücklich 
an,  daß  in  ihnen  die  Muskelkerae  erhalten  seien:  „Das  stand- 
hafteste Gebilde  der  Muskelfaser  ist  offenbar  der  Kern,  er  ist 
häufig  allein  noch  übrig,  ist  groß  und  blaß  (wenig  gefärbt)".  (Seite  207.) 
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Gegen  diese  tatsächlichen  Angaben  ist  natürlich  kein  Zweifel 
zu  erheben,  dennoch  aber,  finde  ich,  haben  wir  sehr  triftige  Gründe 
dafür,  daß  die  Deutung  der  Tatsache  durch  Krehl  nicht  zuzu- 
treffen braucht,  weshalb  dann  die  Differenz  meiner  Angaben  mit 
denen  Krehls  nur  eine  scheinbare  wäre.  Nach  meinen  eigenen 
Erfahrungen  können  nämlich  allerdings  an  untergehenden  Muskel- 
zellen in  den  Schwielen  Kerngebilde  bis  zuletzt  übrig  bleiben, 
ich  habe  ebenfalls  solche  Zellen,  resp.  ihre  Reste  und  ihre  Kerne 
beobachtet,  dann  aber  handelte  es  sich  zunächst  nicht  mehr 
um  die  ausgesprochenen  Rundzellenherde,  sondern  bereits  um 
junge,  noch  stark  mit  Rundzellen  durchsetzte,  aber  doch  schon 
wirkliche,  deutliche  Schwielen  und  die  Zellen,  deren  Kerne  man 
sah,  waren  auf  dem  Wege  der  Zerklüftung  zerfallen,  sie  waren 
also  von  dem  ursprünglichen  Zerstörungsprozeß  zunächst  ver- 
schont geblieben.  Bei  dieser  Degenerationsform  aber  kann, 
wie  wir  sahen,  der  Kern  noch  sehr  spät,  bei  schon  weit  vor- 
geschrittener Zerstörung,  restieren.  Sein  Aussehen  kann  dem 
von  Krehl  gezeichneten  Büde  entsprechen,  er  kann  sich  aber  auch 
in  der  Gestalt  eines  übertrieben  stark  gefärbten,  „stäbchenförmigen" 
präsentieren  (cf.  oben). 

Mit  diesem  Vorgange,  der  nur  verhältnismäßig  kleine  Gruppen 
von  Muskelzellen  befällt,  hat  aber  der  allgemeine,  typische 
Untergang  der  Muskelzellen  sonst  in  den  Rundzellen- 
herden unseres  Beispiels  nichts  zu  schaffen,  die  Mehrzahl  ist 
primäi-  zu  Grunde  gegangen  und  hat  bereits  ganz  im  Anfange 
ihren  Kern  eingebüßt.  Die  Untersuchung  ganz  frischer  Herde 
lehrt  das;  daß  man  hierbei  unter  Umständen  mit  Bildern  rechnen  muß, 
welche  scheinbar  einen  Kern  vortäuschen,  werden  wir  gleich  erfahren. 

Indes  ganz  abgesehen  von  dem  Mangel  eines  färbbaren  Kerns 
oder  Kernrestes  ist  der  Zellleib  meistens  ebenfalls  erhebhch  ver- 
ändert; (Taf.  VII,  Fig.  18),  das  Protoplasma  ist  in  hyaliner  oder 
kömiger  Umwandlung  begriffen,  die  Zellen  besitzen  vielfach  nicht 
mehr  ihre  nonnalen,  regehnäßigen ,  glatten  Konturen  und  dabei 
stehen  sie  in  besonders  auffälligen,  bestimmten  Beziehungen  zu 
den  vorhandenen  Rundzellen.  Ganz  typisch  nämüch  fanden  sich 
die  letzten  überall  an  den  Stellen  vor,  wo  die  Muskelzellen  von 
ihrer  Oberfläche  aus  zu  zerfallen  begannen:  die  Querschnitte  der- 
selben sahen  dann  wie  ausgefranzt  oder  angenagt  aus  mid  in  den 
so  entstandenen  Vertiefungen  ihrer  Oberfläche  lag  jedesmal  eine 
oder  mehrere  Rundzellen.  (Tafel  VII,  Fig.  18,  b.)  Jedoch  nicht 
allein  hier  in  der  Oberfläche,  sie  finden  sich  auch  dü-ekt  im  Innern 
der  Muskelzellen  vor.  (Tafel  VII,  Fig.  18,  a.)  Die  Deutimg  dieser 
Tatsache  ist  nicht  schwer:  wü-  haben  das  typische  Bild  einer 
Phagocytose  vor  uns,  wir  können  mit  dem  Aug^  die  Tätigkeit 
der  Rundzellen  verfolgen,  wie  sie  in  die  toten  Muskelzellen  mehr 
oder  weniger  tief  eindringen,  um  deren  Zerfallsmassen  in  sich  auf- 
zunehmen und  fortzutransportieren. 
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Das  Vorhandensein  von  Rundzellen  im  Zentrum  einer  Muskel- 
zelle kann  nun  aber  bei  nicht  sehr  genauer  Aufmerksamkeit  unter 
Umständen  dazu  verführen,  hier  noch  einen  Kern  oder  einen  Rest 
desselben  aiazmieluuen.  Genaues  Hmsehen  schützt  jedoch  vor  der 
Verwechselmig.    (Tafel  VU,  Fig.  19,  b.) 

Nach  diesen  Feststellungen  ist  wohl  kaum  ein  Moment  zu 
neimen,  das  für  emen  etwaigen  sekundären  Untergang  der  Muskel- 
zellen sprechen  dürfte.  Den  Zusammenhang  zwischen  den  Er- 
scheinungen müssen  wir  vielmehr  so  auffassen,  daß  die  Muskulatur 
herdweise  nekrobiotisch  geworden  ist,  ihre  molekularen  Zerfalls- 
produkte werden  von  Rundzellen  aufgenommen  und  fortgeschafft 
und  die  so  entstandene  Lücke  durch  bindegewebige  Neubildung 
—  eme  regelrechte  Narbe  —  ausgefüllt.  Für  die  reaktive  Natur 
der  herdförmigen  Rundzellenanhäufimgen  spricht  ferner  noch  das 
Verhalten  der  Muskelzellen  in  der  nächsten  Umgebung  der  Herde. 

Unmittelbar  an  derGrenze  des  Rundzellenhaufens  nach  außen  hin 
kann  man  Zellenbeobachten,  die  durch  Degeneration  zu  Grunde  gehen : 
sie  süid  ausnahmslos  groß,  auffällig  schwach  gefärbt,  ihr  Kern  ist 
auf  dem  Querschnitt  rundlich,  mit  niedrigen  Zacken  besetzt, 
homogen,  aber  ebenfalls  sehr  blaß  gefärbt.  (Tafel  VII,  Fig.  19, 
aUe  Zellen  mit  Ausnahme  der  mit  a  u.  b  bezeichneten.)  Daß  sie 
auf  andere  Weise,  als  die  Muskelzellen  im  Innern  des  Rund- 
zellenherdes untergehen,  folgt  schon  aus  der  Erhaltung  des  Kernes, 
auch  habe  ich  an  ihnen  nicht  den  gleichen  kömigen  Zerfall  des 
Zellleibes  wie  im  Innern  des  Herdes  finden  können.  Daß  wn  füi- 
ilu-en  Untergang  aber  sicherlich  nicht  etwa  den  Druck  dm-ch  die 
sich  vei-mehi-enden  Rvmdzellen  als  ursächHches  Moment  au- 
schuldigen  dürfen,  beweist  zweifellos  der  Umstand,  daß  sie  nur 
mit  einer  Seite  an  den  Rundzellenherd  angrenzen,  also  in  keiner 
Weise  durch  die  Rundzellen  so  von  ihren  Ernährungsbahnen  ab- 
geschnitten sind,  daß  sie  deshalb  nicht  weiter  existieren  könnten; 
Als  eine  ständige  Erschemung  können  wir  diese  Form  der  Muskel- 
zellen nicht  nachweisen,  auch  smd  diese  Zellen,  soweit  ich  ge- 
sehen habe,  nicht  in  dickerer  Lage  vorhanden. 

Weiter  nach  außen  von  ihnen,  oder,  wenn  sie  fehlen,  du-ekt 
in  der  Grenzzone  gegen  den  Rundzellenherd  hin,  liegen  nun  Zellen 
ohne  eine  Sj)m-  von  degenerativen,  vielmehr  im  Gegenteil 
mit  allen  Zeichen  von  progressiven  Vorgängen.  (Tafel  VII, 
Fig.  19,  a.)  Es  sind  das  die  früher  beschriebenen  Muskelzellen  mit 
vergrößertem  Sarkoplasma,  gut  und  kräftig  tingierten  kontraktilen 
Säulen,  ausgesprochenen,  ebenfalls  scharf  gefärbten  „einfachen 
Lei.stenkemen" ;  aus  den  allgemeinen  Beziehungen  dieser  Zellform 
zur  Fragmentation  hatte  ich  herleiten  können,  daß  sie  im  Leben 
als  vollkonunen  leistungsfähige  Zellen  zu  gelten  haben.  Sie 
heben  sich  in  der  Regel  deutlich  auch  von  den  weiter  vom  Rund- 
zellenherd abwärts  liegenden  Muskelzellen  ab,  am  deutlichsten, 
wenn,  wie  es  vorkoimnt,  die  letzteren  überhaupt  nichts  von  pro- 
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gressiven  Veränderungen  erkennen  lassen,  sondern  das  einfaclie 
Bild  imveränderter  Zellen  bieten.  Aber  auch,  wenn  das  nicht  der 
Fall  ist,  sind  ihre  Formen  viel  schärfer  und  unterschiedlich  gegen 
die  Nachbarschaft  ausgeprägt. 

Das  Vorkommen  der  vergrößerten  Zellen  an  dieser  Stelle  ist 
an  sich  keine  unbekannte  Tatsache;  es  ist  schon  von  Krelil  er- 
wähnt. Derselbe  sagt  darüber:  „An  der  Grenze  von  vermehrtem 
Bindegewebe  und  Muskulatur  sieht  man  dann  in  den  Muskel- 
fasern häufig  abnorm  große  Kerne;  sie  sind  außerordentlich  lang 
und  sehr  stark  gefärbt."  Mit  der  Bindegew ebsvermehrung  meint 
er  hier  die  diffuse  perivaskuläre  Form.  Aber  auch  für  das 
„Schwielengewebe"  gilt  nach  ihm  dasselbe.  „Die  Muskulatm  ver- 
hält sich  in  diesen  Herden  genau  so,  Avie  in  dem  neugebildeten 
Bindegewebe,  welches  in  der  Umgebung  der  Gefäße  liegt.  Um 
die  Herde  herum  sieht  man  wiederum  die  beschriebenen,  großen, 
stark  gefärbten  Kerne".*) 

Aus  diesen  Momenten  köimen  wh  aber  doch  wohl  nichts  anderes 
folgern,  als  daß  die  progressiven  Erscheinimgen  nicht  etwa  nur 
zufällig  hier  vorhanden  sind,  sondern  viehnehr  in  einem  bestimmten 
Abhängigkeitsverhältnis  zu  den  Prozessen  im  Innern  der  Rund- 
zellenherde stehen  müssen.  Deutlicher  wii'd  dies  noch  illustriert, 
wenn  wir  berücksichtigen,  daß  in  der  Grenzzone  die  Fund- 
stätte für  die  in  Teilung  begriffenen  Muskelzellen  ge- 
legen ist,  von  denen  ich  fi'üher  sprach  und  die  hier  untermischt 
mit  den  vergrößerten  Zellen  vorkommen.  Das  alles  kann  nichts 
weiter  heißen,  als  daß  wir  neben  der  reaktiven,  reparativen  Ent- 
zündung im  Innern  einer  entstehenden  Schwiele  ebenfalls 
reaktive  Vorgänge  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft 
derselben,  an  den  Muskelzellen  selber  vor  mis  haben. 

Alle  Beziehungen  lassen  nur  die  eine  Möglichkeit  zu,  daß  der 
sichtbare  Untergang  von  Muskelsubstanz  in  den  Rundzellen- 
herden in  unserem  zum  Beispiel  gewählten  Falle  der  primäre 
Vorgang  sein  muß. 

Eine  „hyperämische  Zone",  eine  Zone  mit  „blutiger  Infiltration 
imd  Muskelschwund",  wie  sie  Köster*)  besclu-eibt,  die  nach  ihm 
sogar  z.  T.  breit  sein  karm,  war  in  meinem  Beispiel  bestimmt  nicht 
vorhanden;  die  Leipziger  Ai-beiten  enthalten  keinen  Hüiweis 
hierauf.  Erwünscht  wäre  eine  Notiz  darüber  gewesen,  weil  nämlich 
Köster  ausdrücklich  hervorhebt,  daß  hier  die  Muskelkerne  erhalten 
sein  können,  „mögen  (die  Muskelfasern)  ganz  oder  nur  in  Resten 
erhalten  sein,  ja  die  Muskelkerne  sind  oft  bedeutend  vergrößert". 
So  kann  man  es  immer  für  denkbar  halten,  daß  es  sich  in  den 
Herden,  wie  sie  Krehl  etc.  beschreiben,  eigenthch  auch  um  pnmär 

^)  Krehl,  Zur  Pathologie  der  Herzklappenfehler.    (Arbeiten  aus  der 
ihedizinischen  Klinik  zu  Leipzig.    Seite  208.) 
*)  Köster  a.  a.  0. 
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nekrobiotische  Muskulatur  gehandelt  hat,  imd  daß  die  beobachteten 
Kerne  die  noch  nach  Zerstörung  des  Zellleibs  übrig  geblieben 
sind,  im  Grunde  zu  emer  erst  sekundär  degenerierten  Zone  ge- 
hörten. 

Ein  bisher  beiseite  gelassener  Befmid,  den  ich  bei  Be- 
sprechung der  interstitiellen  Prozesse  schon  auffühi-te,  darf  an 
dieser  Stelle  aber  nicht  umgangen  werden.  Ich  hatte  da  be- 
schrieben, wie  eine  Reihe  von  kleinen  Rundzellenherden  dm'ch 
eine  „diäuse"  Infiltration  mit  einander  verbunden  war,  so  daß  ein 
Bild  von  einem  Zweige  mit  daranhängenden  Blättern  oder  Früchten 
entstand,  wobei  die  letzteren  durch  die  inselartigen  Herde,  der 
Zweig  diu*ch  die  diffuse  Infiltration  dargestellt  würden.  Diese  inter- 
stitiellen Veränderimgen  in  ihrer  Gesamtheit  umgrenzen  nun  eine 
Muskelpartie,  welche  die  typischen  Erscheinungen  der  anämischen 
Nekrose  (Weigert)  —  Kernverlust,  Homogenität  und  eigentümlichen 
Glanz  der  Muskelzellen  —  bietet,  und  schließen  sie  gegen  sonst 
unveränderte,  sicher  nicht  nekrotische  Muskulatm-  ab.  Dürfen  wir 
nun  folgern,  daß  die  kleinen  Rundzellenherde  nur  den  Anfang  zur 
herdförmigen  Einschmelzung  der  größeren  nekrotischen  Muskel- 
partie darstellen? 

Nennenswerte  reaktive  Vorgänge  fehlen  innerhalb  der  frischen 
nekrotischen  Partie,  also  läge  die  Vermutung  nicht  so  fern.  Je- 
doch glaube  ich  diese  Möglichkeit  ausschließen  zu  können  und 
zwar  besonders  dmxh  Vergleich  mit  den  älteren  Schwielen  des- 
selben Herzens.  Sieht  man  nämlich  deren  Lageverhältnis 
an,  so  bemerkt  man,  daß  selten  eine  Schwiele  allein  vorhanden 
ist,  vielmehr  gewöhnlich  deren  mehrere ;  dann  bieten  sie  aber  in  ihrem 
Nebeneinander  ein  ähnliches  Bild  dar,  wie  iches  vondenjungenRimd- 
zeUenherden  skizziert  hatte.  Auch  sie  liegen  in  einer  Reihe  hinter  ein- 
ander, nur  daß  sie,  statt  dm-ch  Rundzelleninfiltrate,  durch  cirrhotische 
Bindegewebsstränge  mit  einander  vereinigt  sind.  Die  nähere  Um- 
gebung dieser  Narben  wird  nun  von  Muskelsubstanz  gebildet,  die  sich 
in  nichts  von  dem  sonstigen  allgemeinen  Habitus  des  Falles  unter- 
scheidet; das  könnte  jedoch  nicht  der  Fall  sein,  wenn  die  jungen 
(kleinen)  RundzeUenherde  hier  nur  einen  Teilvorgang  oder  Beginn 
davon  repräsentierten,  daß  ein  grösserer  Bezirk  nekrotischer  Muskel- 
substanz von  der  Grenze  gegen  das  Gesunde  hin  eingeschmolzen 
würde.  Denn  unter  den  Bedingungen  müßte  die  periphere  Zone  einer 
jungen  Schwiele  dm-ch  zerfallende,  ihrer  Kerne  beraubte  Muskulatur 
gebildet  werden.  Davon  ist  aber  nichts  zu  bemerken  und  danach 
muß  dann  hier  die  Gegenwart  von  kleinen  RundzeUenherden  am 
Rande  eines  größeren  Herdes  von  anämischer  Nekrose  nur  als  rein 
zufällig  angesehen  werden,  sicherlich  aber  nicht  in  der  Richtimg 
der  eben  aufgeworfenen  Frage. 

Allgemein  würde  also  so  zu  denken  sein,  daß  es  nach  Aus- 
bildung der  kleinen  RundzeUeninfiltrationen  noch  zu  anämischer 
Nekrose  gekommen  ist,  daß  diese  letztere  also  nur  ein  weiteres 
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Accidens  vorstellt  und  daß  an  der  weiteren  Ausbildung  einer 
reaktiven  Entzündung  nur  der  Eintritt  des  Todes  gehindert  hat. 

Jetzt  kann  ich  auf  den  früher  unerledigten  und  beiseite  ge- 
stellten Punkt  zurückgreifen,  der  die  Rolle  der  mit  den  Rund- 
zellenherden in  Zusammenhang  stehenden  diffusen  In- 
filtration berührte.  Es  ist  das  nmi  mit  einigen  Worten  abge- 
macht. Ihrer  Entstehung  und  Bedeutung  nach  war  die  diffuse  In- 
filtration als  eine  perilymphangitische  Entzündung  anzusehen  und 
in  erster  Linie  abhängig  von  der  Existenz  der  inselartigen  Herde 
überhaupt;  da  diese  selbst  sich  nur  so  deuten  lassen,  daß  sie  in 
Folge  eines  primären  Unterganges  von  Muskulatur  entstanden  sind, 
so  fällt  für  jene  Form  der  entzündhchen  Rundzellenanhäufung  jede 
Möglichkeit  fort,  sie  als  primär  entstanden  anzusehen.  Alle  etwa 
beobachtete  Degeneration  von  Muskulatur  in  ilu'er  dii-ekten  Um- 
gebung muß  deshalb  also  ebenfalls  unabhängig  von  ihr  sein. 
Natürlich  bezieht  sich  dies  nur  auf  die  Rundzelleninfiltrationen, 
ist  erst  fertiges  Narbengewebe  (Cirrhose)  entstanden,  so  kann  diese, 
wie  wir  gesehen  haben,  natürlich  einen  Einfluß  auf  die  Weiter- 
existenz von  Muskelzellen  gewinnen. 

Hiermit  haben  wir  wieder  eine  Tatsache  kennen  gelernt,  daß 
Entzündungsprodukte  nicht  am  Orte  der  Läsion  allein  entstehen, 
sondern  auch  eine  Strecke  weiter  abwärts  in  verhältnismäßig 
gesundem  Gewebe  eine  Rolle  spielen;  ähnliches  galt  früher  von 
dem  Ödem! 

Damit  wären  wohl  die  direkten  Beziehungen  zwischen  inter- 
stitiellen Prozessen  und  Muskeluntergang  auch  in  dem  ersten  zum 
Pai'adigma  gewählten  Herzen,  soweit  unsere  Zwecke  in  Betracht 
kommen,  erschöpft.  Wir  haben  erfahren,  wie  sekundär  Muskel- 
zellen durch  bindegewebige,  progressive  Vorgänge  aufgelöst  werden, 
umgekehrt  aber  auch,  daß  primär  die  Muskulatm-  auf  dem  Wege 
der  Nekrose  oder  Nekrobiose,  dann  aber  herdförmig  zu  Grunde 
geht.  Für  die  spätere  Bestimmung  des  Gesamtprozesses  ist  es 
nun  noch  wichtig,  daß  in  diesem  Falle,  ebenso  wie  in  dem  zuerst 
erörterten,  massenhaft  Beispiele  in  den  Schnitten  dafür  zu  finden 
sind,  wie  deutliche  Degeneration  der  Muskulatur  existiert, 
ohne  daß  interstitielle  Veränderungen  in  näherer  oder 
weiterer  Entfernung  davon  zu  entdecken  wären,  so  daß 
diese  also  nicht  für  ihre  Entstehung  verantwortlich  ge- 
macht werden  könnten.  Diese  Tatsache  muß  ganz  besonders 
betont  werden:  es  können  die  gleichen  Untergangsformen  an  den 
spezifischen  ParenchymzeUen  vorkommen,  mag  eine  diffuse  Rund- 
zelleninfiltration, eine  Cirrhose  vorhanden  sein,  oder  nicht  (aus- 
genommen die  „Zerklüftung");  an  Stellen  beobachtet  man  noch 
ausgedehnte  oder  beschränkte  Lymphkapillarektasien ,  die  man 
als  Ursache  anschuldigen  köimte,  aber  auch  sie  kömien  fehlen  und 
das  Bild  der  Muskulatur  läßt  doch  keinen  Zweifel,  daß  sie  regressiven 
Prozessen  anlieimgefallen  ist.  Es  kann  also  garnicht  anders  sem, 
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als  daß  die  degenerativen  Vorgänge  eigene,  selbständige 
Prozesse  darstellen  und  dafs  die  interstitiellen,  entzündlichen  Ver- 
änderungen nur  unter  ganz  bestimmten  Bedingungen  und  in  ganz 
bestimmter  Weise  eingreifen.  Ich  beziehe  mich  einstweilen  nur 
auf  anatomisch  übersehbare  imd  mit  dem  Auge  zu  verfolgende 
Verhältnisse. 

Eine  nicht  unwichtige  Illustration  zu  der  Selbständigkeit  der 
degenerativen  Vorgänge  im  allgemeinen  liefert  die  früher  fest- 
gestellte Tatsache,  daß,  im  Gegensatz  zu  dem  Herzen  II,  hier  kein 
Zeichen  einer  primären  Gefäßveränderung  auffindbar  war, 
nichtsdestoweniger  ist  das  allgemeine  Bild  der  Muskeldegeneration 
nach  Art  und  anatomischer  Unabhängigkeit  von  der  interstitiellen 
Entzündung  genau  dasselbe,  wie  in  dem  zuerst  besprochenen  Bei- 
spiel, in  dem  eine  primäre  Endarteriitis  ihre  RoUe  spielte.  Das 
erscheint  mir  außerordentlich  wichtig,  so  daß  es  ganz  besonders 
hervorgehoben  sein  mag. 


6.  Kapitel. 

Die  funktionelle  Bedeutung  der  einzelnen  geweblichen  Ver- 
änderungen. 

Da  nun  eine  ganze  Reihe  von  Fragen  der  Pathologie  not- 
wendigerweise auf  die  krankhaft  veränderte  Tätigkeit  des 
Herzens  Rücksicht  nehmen  muss,  so  ergibt  sich  für  uns  die  Not- 
wendigkeit, zu  analysieren,  welchen  Einfluß  die  bisher  ab- 
gehandelten geweblichen  Befunde  in  unseren  Herzen  — 
also  die  verschiedenen  Degenerationsformen  der  Muskulatur,  die 
entzündlichen  Vorgänge  am  interstitiellen  Gewebe  und  den  Ge- 
fäßen —  auf  die  allgemeine  Tätigkeit  der  Herz  Wandungen 
ausüben  müssen.  Zunächst  kommt  es  mir  auf  allgemeine  Be- 
ziehungen an,  weitere  Folgerungen  aus  imseren  Befunden,  die  dann 
mehr  klinische  Bedeutimg  haben,  werden  wir  später  erledigen. 
Erst  gilt  es  ja,  nur  Stellimg  zu  nehmen  zu  den  Dingen,  welche  bei 
der  Erörterung  von  dem  Zustandekommen  und  der  allgemeinen 
Bedeutung  der  Ilerzhypertrophie  eine  Rolle  spielen;  das  war  die 
Aufgabe,  die  wir  zuerst  erledigen  wollten. 

Die  anatomisch  sicher  als  solche  erkennbaren  De- 
generationsformen der  Muskelz  eilen  sind  in  ihrer  physiolo- 
gischen Bedeutung  leicht  zu  übersehen:  sie  werden  die  Leistungs- 
fähigkeit derselben  beeinträchtigen  müssen,  oder  auch 
ganz  aufheben  können,  je  nachdem  sie  in  irgend  nennens- 
werter Menge  oder  besthnmter  Qualität  vorhanden  sind.  Das  be- 
darf wohl  keiner  weiteren  Erörterung,  denn  das  erkrankte  Organ 
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muß  mit  einem  bestimmten  Minus  von  arbeitsfähigem  Zellmaterial 
arbeiten,  kann  also  auch  nicht  die  gleiche  Leistungsfähigkeit,  wie 
im  gesmiden  Zustande,  besitzen.  Erinnern  will  ich  jedoch  an 
dieser  Stelle  noch  einmal  ausdrücklich  daran,  daß  für  mich  der 
Begi'iff  der  parenchymatösen  Degenerationsformen  ein  engerer 
ist,  als  in  den  Leipziger  Arbeiten. 

Neben  dieser  eigentlichen  Parenchymerkrankung  hatten  wu 
aber  noch  entzündUche  Prozesse  im  Zwischengewebe  in  ver- 
schiedenen Entmckelungsstufen.  Ihre  allgemeine  Bedeutung  finden 
wir  von  Krehl  schon  hervorgehoben  und  ist  dem  wohl  wenig  hin- 
zuzufügen. Daß  imd  wie  die  Rundzelleninfiltrationen  auf  sonst 
intakte  Muskelzellen  ihrer  nächsten  Umgebung  funktionell  schädi- 
gend wirken,  können  wn  uns  bisher  nicht  recht  verständlich 
machen,  wir  sind,  wie  auch  Krehl  betont,  lediglich  auf  die  tat- 
sächliche Erfahrung  aus  dem  Vergleich  mit  anderen  Muskehi  ange- 
wiesen, daß  em  entzündeter  Muskel  sich  schlechter  und  schwieriger 
konti-ahiert,  als  ein  gesunder.  Die  inselartigen  Rundzellenherde 
können  wir  hier  außer  Betracht  lassen,  die  rechnen  ihi-er  physiolo- 
gischen Bedeutmig  nach  offenbai*  einfach  unter  die  Degeneration 
der  Muskulatm-. 

Leichter  zu  erklären  ist  der  Einfluß  der  Cirrhose,  be- 
sonders wenn  ich  die  Ei-gebnisse  meiner  normalen  Untersuchungen 
heranziehe  und  weiter  besonders  auf  die  von  mir  beschriebene 
Tatsache  verweise,  daß  stets  und  ständig  dm-ch  die  neugebildeten 
Bindegewebszüge  eine  räumliche  Trennung  der  ernährenden  Ka- 
pillaren von  den  zugehörigen  Muskelzellen  stattfindet,  die  natürlich 
um  so  größer  ausfällt,  je  stärker  die  mterstitieUe  Wucherung 
wird.  (Tafel  VII,  Fig.  17).  Daß  damit  eine  Schädigung  der  Muskel- 
zellen verbunden  sein  muß,  liegt  an  sich  wohl  schon  klar  genug; 
es  wnd  aber  noch  deutlicher,  wemi  wir  die   überaus  nahen 
anatomischen  und  physiologischen   Beziehmigen  zwischen  Ka- 
pillaren, Lymphbahnen  und  Muskelzellen  in  der  Norm  bedenken, 
deren  Zusammenhang  durch  die  Cirrhose  geradezu  aufgehoben 
sem  kann  und  zwar  so,  daß  die  Blutkapillaren  außer  Verband  mit 
den  Muskelzellen  gesetzt  werden.    Wir  köimen  hieraus  wohl  mit 
ziemlicher  Sicherheit  auf  die  Art  der  physiologischen  Folgen  dieses 
Zustandes  schließen.  Die  MuskelzeUen  bewegen  sich  unter  solchen 
Umständen,  d.  h.  sie  liefern  einen  sichtbaren  Ausdruck  von 
chemischen  Stoffmnsetzungen  in  ihrem  Innern,  die  in  der  Wechsel- 
beziehung zwischen  Sauerstoff  und  Nahrungsstoffen  emerseits  mid 
Kernstoffen  andererseits  bestehen  (Verworn),  unter  Bedingungen 
wo  die  notwendige  Zufuhr  der  erstgenamiten  Stoffe  sicher  erschwert 
ist    Da  das  Herz  keine  Ruhe  kennt,  wie  andere  Muskehi,  wahrend 
welcher  ein  Ausgleich  möglich  wäre,  so  müssen  die  Zellen,  welche 
eine  schlechtere  Nahrungszufuhr  besitzen,  eme  germgere  Menge 
Kernstoffe  erzeugen,  sie  haben  also  gegenüber  der  Norm  emen 
c^eringereii  Vorrat  an  solchen  Stoffen  zur  Verfügung,  welche  m 
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ilirer  Wechselwirkung  mit  der  erstgenannten  den  motorischen  Effekt 
auslösen.  Mit  anderen  Worten  heißt  das:  die  Leistungsfähigkeit 
solcher  Muskelzellen  muß  verringert  sein,  entweder  sie  können 
sich  nicht  so  andauernd  kontrahieren,  oder  sie  sind 
größeren  Ansprüchen  nicht  gewachsen. 

Etwas  Ähnliches  gilt  von  der  Bedeutung  der  Lymph- 
kapillarektasien,  also  einem  wirklichen  Ödem,  dessen  Ab- 
hängigkeit von  den  interstitiellen  Prozessen  im  Herzmuskel  ich 
nachwies.  In  diesem  Falle  ist  die  Entfernung  der  Stoffwechsel- 
schlacken erschwert  imd  werden  dadm-ch  die  Muskelzellen  ge- 
schädigt, wie  wir  dies  ja  als  allgemeines  Faktum  kennen.  Tat- 
sächlich kommen  beide  gewebhchen  Störungen,  Ektasien  der 
L}Tuphkapillaren  und  Trennung  der  Blutkapillaren  von  den  Muskel- 
zellen durch  hyi^erplasiertes  Bindegewebe  oft  genug  an  derselben 
Stelle  vor;  dann  summieren  sich  selbstverständlich  die  schädUchen 
Eüiflüsse  erst  recht.    (Tafel  VII,  Fig.  17). 

Diese  Überlegungen  bezogen  sich  auf  Muskelzellen,  die 
zwar  in  naher,  räiunlicher  Beziehung  zu  den  interstitiellen 
Wucherungen  standen,  im  übrigen  aber  fi-ei  waren  von  den  Zeichen 
einer  sichtbaren  Degeneration  an  ihrem  Parenchym.  Nichts- 
destoweniger, trotzdem  wü'  also  noch  keine  anatomischen  Degene- 
rationen an  ihnen  wahrnehmen,  müssen  wir  diese  Muskelzellen 
doch  ohne  Frage  als  physiologisch  minderwertig  be- 
trachten :  es  wäre  ein  großer  Fehler,  würden  wir  einfach  schließen, 
weil  wü"  kein  Defizit  an  kontraktiler  Substanz  entdecken  können, 
können  wir  sie  als  fmiktionell  vollwertig  ansehen.  Das  einmal 
festzustellen,  ist  außerordentlich  wichtig,  denn  wü-  haben  in  den 
aufgezählten,  mikroskopisch  demonstrierbaren  Vorgängen  noch 
immer  einen  sichtbaren  Anhalt,  wo  und  wie  weit  wir  ein 
m  der  physiologischen  Qualität  verschlechtertes  Parenchym 
zu  suchen  haben,  obwohl  an  sich  diese  Prozesse  düekt  nicht 
abhängig  von  der  Degeneration  der  Muskulatm-,  also  neben  ihr, 
existieren.  In  den  Leipziger  Ai'beiten  ist  kein  Wert  auf  diese 
Dinge  gelegt  worden,  imd  doch  ist  es  sehr  notwendig;  wir 
werden  überdies  noch  später  einen  weiteren  Schluß  hieraus 
ziehen  lernen. 

Zwei  der  früher  besprochenen  Veränderungen  bleiben  bezüg- 
Hch  ihrer  physiologischen  Bedeutung  zu  berücksichtigen  übrig: 
die  „alten  Schwielen"  und  die  Blutgefäß  Veränderungen. 

Ich  muß  Krehl  Recht  geben,  wenn  er  sagt,  daß  die  „alten 
Biudegewebsherde"  der  Deutimg  große  Schwierigkeiten  be- 
reiten. Sicher  wissen  wü,  daß  sie  bis  zu  eüier  gewissen  Aus- 
dehnung —  deren  Grenzen  wir  aUerdmgs  nicht  kennen  —  ohne 
weiteres  von  dem  Herzen  ertragen  werden.  Dafür  spricht  u.  a. 
Rombergs  Beobachtung,  daß  er  in  einem  Falle  derartige  Narben 
fand,  die  auf  einen  früher  überstandenen  Typhus  ziu-ückzuführen 
waren  und  die  ihre  Gegenwart  durch  kein  klinisches  Symptom 
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verraten  hatten.')  Zu  denken  wäi-e  weiter  aber  wohl  noch  daran, 
dafs,  wenn  auch  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  —  vorausgesetzt, 
daß  nur  die  ursächliche  Krankheit  zum  Stillstand  gekommen  ist  — 
durch  ihre  blofse  Gegenwart  kein  Schaden  zu  entstehen  braucht, 
sie  immerhin  eine  Bedeutung  erlangen  können,  sobald  solch  Herz 
anderweitig  erkrankt:  denn  es  muß  in  dem  Falle  doch  mit  einer 
dem  Verlust  entsprechend  geringeren  Muskelmasse  arbeiten,  um 
seiner  Aufgabe  gerecht  zu  werden.  Die  narbigen  Schwielen 
spielen  dann,  wenn  keine  andere  Rolle,  so  die  eines  „schwächendoi 
Momentes".  Wenn  Krehl  weiter  ausführt,  daß  die  Lage  der 
Schwielen,  „die  Art  ihres  Sitzes"  vielleicht  eine  Rolle  spielt, 
diese  Frage  zur  Zeit  aber  nicht  diskutierbar  sei,  so  kann  ich 
darauf  erwidern,  daß  in  einigen  Fällen  wir  heute  wohl  eine  Ant- 
wort wagen  können.  Davon  aber  erst  später  mehr.  Füi-  imsere 
augenblicklichen  Zwecke  müssen  wir  eingestehen,  daß  im  ganzen 
herzlich  wenig  mit  den  Schwielen  anzufangen  ist,  soweit  der  Be- 
griff Leistungsfähigkeit  des  von  ihnen  dm-chsetzten  Herzens  im  all- 
gemeinen in  Betracht  kommt.  Von  Fall  zu  Fall  läßt  sich  vielleicht 
mehr  damit  anfangen. 

Was  nun  die  Arteriitis,  die  wir  in  einigen  Herzen  finden, 
anlangt,  so  liegt  es  klar,  daß  sie  auf  jeden  Fall  die  Ernährung 
und  den  Stoffwechsel  der  Muskulatiu-  schädigen  muß,  aber  —  und 
deshalb  handle  ich  erst  an  dieser  Stelle  darüber  —  können  wir 
im  mikroskopischen  Bilde  nicht  die  Territorien  des  Muskels 
speziell  bestimmen,  welche  gerade  betroffen  sind:  d.  h.  mit  anderen 
Worten,  wir  gewinnen  aus  den  mikroskopischen  Schnitten  keinen 
sichtbaren  Anhalt,  auf  welche  Zellgruppen  sich  ihr  schwächender 
Einfluß  erstreckt. 

Ich  habe  diese  verschiedenen  Punkte  betont,  um  zu  zeigen, 
daß  wir  mit  einfachen  Überlegungen  noch  gewisse  Tat- 
sachen heranziehen  können,  für  die  der  eine  oder  andere 
anatomische  Ausdruck  existiert,  die  dabei  alle  das  gemein- 
same besitzen,  daß  sie  eine  Herabsetzung  der  Kontraktionskraft 
und  damit  der  Leistungsfähigkeit  des  Herzmuskels  bedingen,  ohne 
dabei,  das  muß  gegen  manche  betont  werden,  an  den  Herz- 
muskelzellen selber  sichtbare  und  mikroskopisch  de- 
monstrierbare Spuren  von  degenerativen  Vorgängen 
zu  hinterlassen.  Damit  ist  jedoch  nun  auch  die  Grenze  be- 
stimmt, wie  weit  wir  die  anatomische  Untersuchung  zur  Bem-teilimg 
der  physiologischen  Daten  benutzen  können;  trotzdem  aber  dürfen 
wir,  wenn  wir  unter  dem  Miki-oskop  nun  hin  und  her  einmal 
nichts  finden,  nicht  ohne  weiteres  schheßen,  in  dem  Falle  läge  nicht 
eine  primäre  oder  überhaupt  keine  Affektion  der  Herzmuskelzellen  vor. 

Die  anatomische  Zergliederung  der  Herzen  schafft  selbstver- 
.ständlich  nur  ein  Bild  des  Zustandes  im  Augenblick  des  Todes. 


>)  Romberg,  a.  a.  0.    Seite  132.    Fall  20. 
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Es  können  nun  die  Herzen  zweier  Individuen  von  der  gleichen 
Schädlichkeit  beti-offen  werden,  in  einem  Falle  können  wir  anatomisch 
den  Beweis  dafür  erbringen,  im  anderen  dagegen  nicht.  Der  Grmid 
für  diese  Verschiedenheit  liegt  darin,  ob  nach  Einwirkung  der 
Noxe  das  Herz  noch  lange  genug  leistungsfähig  bleibt,  um  den 
Folgeerscheinungen  die  überhaupt  nötige  Zeit  zu  ihrer  Ausbildung 
zu  geben.  Erst  dann  sind  sie  vielleicht  imter  dem  Miki-oskop 
sichtbar  zu  machen.  Im  anderen  Falle  brauchen  wir  nichts  wahr- 
zunehmen: in  zwei  Fällen  ward  das  besonders  eintreten,  erstens, 
.wenn  die  Schädliclikeit  eine  solche  Kraft  besitzt,  daß  das  Organ 
überhaupt  kernen  Widerstand  entgegensetzen  kann,  zweitens, 
wenn  em  so  grofjer  Teü  des  Herzmuskels  betroffen  und  außer 
Funktion  gesetzt  wü'd,  dafs  der  Rest  die  Arbeit  allein  nicht  mehr 
bewältigen  kann. 

Finden  wü-  aber  positiv  anatomische  Veränderungen,  so  müssen 
wir  bedenken,  daß  —  üumer  wieder  die  Einwirkung  der  gleichen 
Schädhchkeit  vorausgesetzt  —  die  Folgeerschemungen  nach  In- 
tensität und  Extensität  erheblich  variieren  können,  je  nachdem 
längere  oder  kürzere  Zeit  seit  ihrer  Entstehung  vergangen  ist.  Dieser 
kurze,  sogar  nur  unvollständige  Hinweis  genügt  wohl  schon,  es 
klar  zu  machen  welche  Mannigfaltigkeit  von  Bildern  uns  im 
einzelnen  entgegentreten  kann,  und  doch  brauchen  alle  nur  Glieder 
eines  Prozesses  zu  sein.  Die  Berücksichtigimg  dieser  Momente 
ist  füi-  unsere  Zwecke  außerordentlich  wichtig;  meines 
Wissens  hat  aber  nur  Köster  dieselben  berührt,  besonders  unter 
Exemplifizierung  auf  die  entzündlichen  und  zwar  reaktiv  entzünd- 
Mchen  Prozesse,  woraus  für  ihn  dann  noch  der  vsdchtige  Satz 
folgte:  „nicht  fragHch"  kann  es  sein,  „daß  alle  Prozesse,  an  die  sich 
eine  reaktive  Entzündung  anschließt,  nur  herdweise  sein  kömien." 

Wären  diese  einfachen  Überlegungen  in  der  Literatur  ge- 
nügend in  Rechnung  gesetzt,  eine  ganze  Reihe  von  Hypothesen 
und  Deutungen  hätten  wohl  nie  die  Öffentlichkeit  erreicht. 

Ich  glaube,  im  obigen  klar  gemacht  zu  haben,  daß  wir  immer- 
hin Erweiterungen  unseres  Wissens  erreichen  können,  und  deshalb 
glaube  ich,  können  die  angeführten  Daten  dazu  beitragen,  für  die 
Zukunft  Rombergs  Ausspruch  über  die  Vergangenheit  etwas  abzu- 
schwächen, daß  „man  nicht  weiter  mit  dem  Studium  der  Parenchym- 
Verändenmgen  kam." 

Die  terminalen  anatomischen  Befunde  in  den  Herzwandungen 
unserer  Beispiele  führen  in  der  Mehrzahl  also  zu  dem  Resultat, 
daß  Kontraktionsfähigkeit  und  damit  eo  ipso  Leistungsfähigkeit 
der  Muskulatur  eine  Einbuße  erlitten  haben  muß.  Die  eigent- 
lichen Muskeldegenerationen,  einschließlich  der  sonstigen,  oben 
beschriebenen,  die  Qualität  der  Muskulatur  schädigenden  Prozesse 
liefern  geradezu  einen  anatomischen  Ausdruck  fiü-  diese 
pathologisch-physiologische  Erscheimmg  und  daraus  ergibt  sich 
als   Gesamtresultat  die    teilweise   Beantwortung   einer  in  der 

Alb  recht,  Herzmuskel.  ig 
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Pathologie  der  Herzerkrankungen  außerordentlich  häufig  und  heftig 
ventilierten  Frage :  nämlich  die  Herabsetzung  der  Leistungs- 
fähigkeit des  Herzmuskels,  die  sogenannte  „Insuffizienz 
des  Herzmuskels"  ist  in  einem  unserer  Beispiele  die  Folge 
durchaus  selbständiger  regressiver  Vorgänge  am  Herz- 
muskel, sie  kann  also  allgemein  gesagt,  unabhängig  von  pri- 
mären Gefäßerkrankungen  vorkommen  und  ebenso  unab- 
hängig von  sonst  etw^a  vorhandenen  interstitiellen  Ent- 
zündungs-  und  Wucherungsprozessen;  in  anderen  Fällen, 
wie  in  unserem  zweiten  Beispiel,  bestehen  die  Degenerationen 
neben  einer  primären  Gefäßerkrankung,  aber  auch  hier 
bewahren  die  degenerativen  Vorgänge  am  Parenchym  im 
ganzen  durchaus  ihre  Selbständigkeit.  InbeidenFällenist  ■ 
Herzmuskelinsuffizienz  identisch  mit  Herzinsuffizienz. 

Klinisch  beobachteten  wir  an  unseren  Herzen  tatsächlich  eine  | 
hochgradige  Leistungsunfähigkeit,  sie  waren  „insuffizient".  . 
Alle  Anzweiflungen  eines  Zusammenhanges  zwischen  anatomischen  \ 
und  klinischen  Erscheinungen  können  sich  nur  daran  klammem, 
daß  der  Grad  der  Leistungsunfähigkeit  nicht  deutHch  genug 
erklärlich  wird,  um  diesen  Zusammenhang  als  Tatsache  hinzustellen,  t 
Und  doch  haben  wir  entschieden  das  Recht  hierzu.  ! 

Die  Leistungsunfähigkeit,  genauer  die  Ai-t  der  Insuffizienz, 
war  bei  beiden  Individuen  nicht  gleich.  Die  beiden  Herzen  miter- 
scheiden  sich  klinisch  zunächst,  wie  ich  es  zu  Anfang  schon  be- 
schrieb, sein-  wesentlich  dadurch,  daß  Fall  I  (Kapitän)  imter  Ei-- 
scheinungen  zu  Grimde  ging,  wie  wir  sie  als  letztes  Stadimn  von 
Herzschwäche  allgemein  kemien,  während  der  zweite  Fall  (Frau  R.) 
in  einem  urämischen  Anfall  starb,  in  dem,  obwohl  schon  früher 
(1  Jahr  vorher)  schwere  Insuffizienzerscheinimgen  vorausgegangen 
waren,  doch  das  Herz  —  klinisch  bem-teilt  —  noch  kräftig  mid 
ausgiebig  arbeitete,  mit  anderen  Worten,  der  Zustand  des  Herz- 
muskels würde  an  sich  noch  nicht  den  Tod  bedingt  haben,  trotz 
seiner  stellenweise  hochgradigen  Veränderungen  hätte  er  für  be- 
schränkte Zeit  noch  die  Zirkulation  im  Gang  gehalten.  Der  Tod 
erfolgte  also  nicht  direkt  vom  Herzen  aus;  nichtsdestoweniger  war 
das  Herz  nicht  voll  leistungsfähig. 

Vergleichen  wir  unter  Berücksichtigung  dieser  klinischen  Daten 
das  anatomische  Ei-gebnis  in  den  beiden  Fällen,  so  besitzen  wir 
an  aUgemeiiien  pathologischen  Erfahi-ungen  wohl  Analogien  genug, 
um  schließen  zu  dürfen,  daß  im  ersten  Fall  der  Exitus  mit  Fug 
und  Recht  auf  die  Veränderungen  des  Herzmuskels  ziu-ückzufühi-en 
und  zwar  vorwiegend  auf  Rechnmig  der  frischen,  erst  ungenügend 
demarkierten,  fleckweise  verteilten  Nekrosen  zu  setzen  ist,  zumal 
dieselben  in  einem  Herzmuskel  entstanden  sind,  der  durch  progre-  I 
diente  oder,  wenn  man  will,  rekm-rierende  Entzündungen  neben 
degenerativen  Erscheinimgen  am  Parenchym  nicht  mehi-  auf  der 
Höhe  seines  Könnens  sich  befand.  Denn  besclnänktere,  plötzliche 
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1  Insulte  wirken  stets  deletärer,  als  ausgedehntere,  aber  allmählich 
entstehende  Defekte,  das  ist  em  Grundsatz  von  allgemeinster  Be- 
deutung: also  dürfen  wir  ilui  auch  in  unserem  Falle  zur  An- 
wendung bringen. 

In  dem  zweiten  Fall  (Frau  R.)  fehlen  diese  Nekrosen,  wir 
haben  hier  deutlich  die  Zeichen  emer  frischen  progredienten,  neben 
den  Resten  emer  abgelaufenen  Entzündung  am  Zwischengewebe 
wie  neben  muskuLären  Degenerationen;  eme  Reihe  von  Befxmden 

i  liefert  uns  auch  die  Fingerzeige,  in  welcher  Richtung  mid  unter 
welchen  anatomischen  Erscheinungen  die  frischen  Eruptionen  ver- 
laufen sein  müssen:  wü-  kömaen  es  demnach  vollauf  verstehen, 
daß  mid  wie  voraufgegangene  Störungen  der  motorischen  Leistungs- 
fähigkeit sich  abgespielt  haben.  Daß  im  übrigen  die  momentanen 
Befunde  noch  mit  dem  Weiterleben  des  Herzens  verträglich  sein 
konnten,  davon  müssen  wü'  einstweilen  einfach  Kenntnis  nehmen; 

.  a  priori  läßt  sich  das  nicht  genügend  verstehen,  umgekehrt  kann 

I  uns  aber  diese  Tatsache  zm-  Gewinnung  emzelner  anderweitiger 

,  Schlüsse  wertvoll  sein  imd  werden. 

Demnach  können  wü'  zwar  aus  der  möglichst  genauen  mikro- 
skopischen Untersuchung  zur  Zeit  den  Schluß  sicher  ziehen,  daß 
die  Herzinsuffizienz  in  beiden  FäUen  identisch  mit  Herzmuskel- 
msuffienz  war,  wü- können  außer  der  Tatsache  der  Insuffizienz 
des  Herzmuskels  auch  gewisse  Verschiedenheiten  der 
klinischen  Form  derselben  begreifen  und  begreifen  lernen, 
sowie  gelegentlich  gewisse  plötzliche  Ereignisse  verstehen 
und  erklären,  nur  sind  wir  noch  nicht  im  stände,  zu  be- 
stimmen, wo  die  Grenze  im  einzelnen  liegt,  mit  wie 
viel  oder  wie  wenig  verändertem  Parenchym  ein  Herz- 
muskel noch  seine  Arbeit  vollführen  kann.  Diese  Be- 
schränkung liegt  nicht  allein  in  der  Natur  der  anatomischen  Unter- 
suchung, sondern  auch  im  Unvermögen,  das  Maß  der  Kraft  abzu- 
schätzen, welches  den  MuskelzeUen  in  der  Norm,  geschweige  erst, 
welches  ihnen  unter  pathologischen  Bedingungen  zu  Gebote  steht; 
sie  beeinträchtigt  aber  in  keiner  Weise  den  Wert  der  anatomischen 
Untersuchung,  zmnal  sie  doch  immerhin  noch  viel  mehr  greifbare 
und  verwertbare  Tatsachen  liefert,  als  die  rein  „physiologische" 
Methode. 

Nim,  sehen  wü  luhig  von  dem  Grade  der  Leistungsunfähig- 
keit ab,  den  wir  ja  noch  nicht  bestimmen  können,  so  bleibt  doch 
ein  anatomisch  sicheres  Bild  von  der  Tatsache  der  Schwächmag 
der  Herzkraft  oder  von  der  Kompensationsstörung  übrig  und  darin, 
d.  h.  in  dieser  allgemeinen  Fassung  lautet  also  im  Grunde  mein 
Resultat  wie  das  der  Leipziger,  daß  eine  gewisse  Sunune  von 
interstitiellen  entzündlichen  Vorgängen  und  parenchymatösen 
Degenerationen  die  Ursache  für  die  genannten  Störungen  in 
den  geschüderten  FäUen  abgibt;  es  ist  dasselbe,  als  wenn  Krehl 
sagt  (Seite  193):  „das,  was  an  diesen  9  Herzen  gefunden  wurde, 
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soll  nur  den  Beweis  geben,  daß  in  typischen  Fällen  von  einigen 
Arten  von  idiopathischer  Hypertrophie  die  Herzinsuffizienz  auf 
anatomische  Erkrankungen  des  Herzmuskelfleisches  zurückgeführt 
werden  konnte".  Dazu  mag  hinzugefügt  werden,  daß  Keiles  Unter- 
suchungen über  chronisch  idiopathische  Myocarditis,  wie  Krehls 
über  einige  Fälle  von  Herzklappenfehlem  dasselbe  Resultat  ge- 
hefert  haben  und  daß,  wenn  ich  auch  zur  übersichthcheren  Dar- 
stellung nur  zwei  Fälle  näher  besprochen  habe,  ich  doch  im 
Grunde  über  eine  Reihe  von  17  Herzen  mit  analogem  Befunde 
verfüge,  schließlich  Kösters  Untersuchungen  über  Myocarditis  eben- 
falls hinzuzurechnen  sind,  abgesehen  von  einzelnen  Teilen  der 
Arbeiten  anderer  Autoren:  daß  also  im  ganzen  ein  Material 
vorliegt,  welches  für  die  allgemeinen  Besprechungen 
sicherlich,  jedem  Einwand  eines  Statistikers  zum  Trotz, 
völlig  ausreichend  erscheinen  dürfte. 

Die  bisher  abgehandelten  Dinge  liefern  uns  das  feste  Tat- 
sachenmaterial, das  wü*  von  jetzt  ab  nach  verschiedenen  Richtungen 
hin  zu  verwerten  haben;  aus  ihm  haben  wir  zur  Erklärung  patho- 
logischer wie  klinischer  Fragen  und  Erscheinungen  gleichmäßig 
und  stetig  zu  schöpfen,  auf  dieses  Material  haben  wir  stets  und 
ständig  zurückzugreifen,  mögen  uns  auch  noch  so  mannigfache 
Kombinationen  zwischen  den  einzehien  Komponenten  der  Er- 
scheinungen entgegentreten. 


7.  Kapitel. 

Entstehung  nnd  Ursache  der  terminalen  Herzmuskel- 
insuffizienz. 

Wollen  wn  mit  den  oben  genannten  Ergebnissen  mm  die 
älteren  Theorien  über  die  Ursache  der  Herzmuskelinsuffizienz  in 
Einklang  zu  setzen  versuchen,  so  muß  die  Anschauung  derjenigen 
Autoren  als  abgetan  gelten,  welche  die  Ursache  in  einer  „fettigen 
Degeneration"  der  Muskulatur  suchen:  es  hat  sich  herausgestellt, 
daß  diese  Anschauung  mindestens  einen  zu  engen  Kreis  umfafst 
und  eine  ganze  Reihe  anderer,  sehr  wesentlicher,  degenerativer  und 
schwächender  Faktoren  unrichtiger  Weise  ganz  außer  Acht  läßt. 
Die  Parenchymveränderungen  waren  gemeinsam  in  allen  unter- 
suchten Herzen  zu  finden,  nur  genauer  an  einzelnen  Beispielen 
abgehandelt  (diese  waren  wichtige  Paradigmata) :  die  entzündUchen 
interstitiellen  wie  Gefäßveränderungen  waren  nach  Vorkommen, 
Ausdehnimg  und  Form  variable  Erscheinimgen  imd  es  war  aus 
den  mikroskopischen  Bildern  der  Schluß  zu  ziehen,  daß  die 
Parenchymzerstörungen  ihrer  Natur  nach  selbständige  Prozesse 
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darstellten:  selbständig  in  dem  Sinne,  daß  sie  nicht  durch 
einen  der  entzündlichen  Vorgänge  am  Zwischengewebe 
'direkt  veranlaßt   waren.     Dieser  verhältnismäßig  negative 
-Schluß  überhebt  uns  aber  natürlich  nicht  der  Aufgabe,  zwingt  uns 
vielmelu-  geradezu,  ganz  abgesehen  davon ,  daß  die  Frage  der 
Ätiologie  des  Gesamtprozesses  noch  offen  ist,  danach  zu  suchen, 
.ob  nicht  doch  noch   etwa   aus   anatomischen  Tatsachen 
.-wenigstens  positiv  der  "Weg  angegeben  werden  kann,  auf 
dem  die  Parenchjmiveränderungen  zu  stände  kommen. 

Es  handelt  sich  natürlich  doch  um  Ernährungsstörungen 
ider  spezifischen  Organsubstanz;  im  allgemeinen  können  wir  uns 
idiese  durch  Vermittelung  zweier  Wege  entstanden  denken,  wie 
es  auch  tatsächlich  versucht  ist,  nämlich  durch  die  der  Gefäß-, 
eigentlich  wohl  besser  gesagt,  Ernährungsbahnen  und  die  der 
^Nervenbahnen. 

Die  letzteren  sind  schon  durch  die  Leipziger  Arbeiten  abge- 
lehnt worden:  der  Hauptbeweis  wm-de  darm  gefunden,  daß,  wie 
verschiedene  Untersuchungen*)  ergeben  hatten,  „die  Ganglien  des 
Herzens  sympathische  und  damit  sensibler  Natur  sind  und  daß  so- 
imit  wenig  Aussicht  ist,  dm-ch  ihre  Untersuchung  Aufklärung  direkt 
über  Störungen  der  Herzbewegung  zu  erhalten. "  (Krehl,  Seite  214/215.) 
\A.us  meinen  Untersuchungen  kann  ich  hierzu  einen  weiteren,  im 
..selben  Sinne  sich  bewegenden  Satz  hinzufügen,  wobei  ich  völlig 
von  dem  Resultat  der  unten  folgenden  Besprechung  absehe. 
Uberall  im  Körper  lehnt  sich  der  Verlauf  der  motorischen  Nen'^en 
im  die  Verlaufsrichtmig  und  Gruppierung  der  innervierten  Muskeln 
lan,  es  wäre  nicht  zu  verstehen,  warum  dies  am  Herzen  anders 
•5ein  sollte.  Die  Gruppienmg  der  Muskeln  war  in  der  Darstellung 
lies  Aufbaues  des  Herzmuskels  besprochen,  wo  ich  zeigte,  wie 
lüch  die  Kammerwandungen  in  bestimmte  Systeme,  diese  wieder 
Bn  eine  Summe  von  Muskelblättern  oder  -Lamellen  als  letzte 
I  uakroskopische  anatomische  und  physiologische  Einheit  zerlegen 
i'ießen. 

Läge  nun  eine  Ernährungsstörung  der  Muskulatur 
r'^or,  die  nervösen  Einflüssen  ihre  Entstehung  ver- 
dankte, und  träte  dieselbe  in  herdweiser  Form  auf,  wie 
ilas  doch  tatsächlich  der  Fall  ist,  so  müßte  die  Anordnung 
iler  Herde  so  erfolgen,  daß  ganze  Muskellamellen,  resp. 
funktionell  und  räumlich  zusamm engehörige  Lamellen- 
(irruppen  eines  Systems,  die  gemeinsam  von  einer  Nerven- 
faser versorgt  würden,  von  der  Ernährungsstörung  befallen 
Ovaren.  Davon  ist  jedoch  in  Wirklichkeit  keine  Rede,  die  Ver- 
keilung der  Herde  erfolgt  absolut  unabhängig  von  dieser  Regel. 
Oamit  hätten  wir  einen  Grund  mehr,  für  unsere  Fälle  den 


')  His  u.  Rombei'g,  Beiträge  zur  Herzinnervation  und  W.  His,  Die 
Tätigkeit  des  embryonalen  Herzens  etc. 


278  Bedeutung  d.  Baues  d,  Myocards  f.  Wesen  etc.  d.  Herzmuskelerkrank 


Einflufs  von  überdies  nur  hypothetischen  motorischen 
Nerven  auf  die  Degeneration  der  Herzmuskulatur  und 
die  hieraus  erklärliche  Herzmuskelinsuffizienz  als  un- 
zutreffend abzulehnen.  An  diesem  Resultat  können  auch 
experimentelle  Unternehmungen,  wie  z.  B.  die  von  Balint  'j  nichts 
ändern,  ganz  abgesehen  davon,  daß  diese  überhaupt  nicht  unseren 
Krankheitsbildem  entsprechende  Verhältnisse  geschaffen  haben. 

Nun  wäre  aber  auch  noch  an  die  Rolle  der  vasomotorischen 
Nerven  zu  denken.  Anatomisch  würden  wü'  für  sie  keinen  be- 
sonderen Ausdruck  finden,  alle  Erörterungen  darüber  würden  im 
wesentlichen  mit  dem  zusammenfallen,  was  sich  über  die  Be- 
teiligung der  arteriellen  Gefäfsb ahnen  sagen  ließ. 

Somit  sind  wir  überhaupt  schon  darauf  zm-ückgedrängt,  nach- 
zusehen, ob  nicht  und  wie  weit  die  Pai-enchymdegeneration  durch 
Vermittelung  der  Ernährungsbahnen  zu  stände  gekommen 
ist.  An  die  letzteren  zu  denken,  liegt  an  sich  eigentlich  nahe, 
erstens,  weil  in  einem  Teil  der  Fälle  (cf.  Beispiel  II)  eine  sicht- 
bare Erkrankung  der  Gefäße  vorliegt,  dann  ein  anderer  Teü  der 
sonst  vorhandenen  Prozesse,  nämlich  die  entzündhch  interstitiellen, 
nach  allgemein  feststehender  Auffassung  auf  eine  Alteration  der 
Emähi-ungsbahnen  zurückgeführt  wird.  Indes  diese  Beziehmigen 
kümmern  mis  hier  nicht,  schon  deshalb  nicht,  weil,  wie  besprochen, 
die  Parenchymdegenerationen  jenen  Faktoren  gegenüber  üire  Un- 
abhängigkeit und  Selbständigkeit  leicht  erkennen  lassen. 

Meine  Aufgabe  ist  es  an  dieser  Stelle,  zu  untersuchen,  ob  die 
Anordnung  und  Verteilung  der  krankhaften  Prozesse 
innerhalb  des  Herzmuskels  nach  Gesetzen  erfolgt, 
welche  aus  der  Verbreitungsweise  der  Ernährungsbahnen 
abzuleiten  sind. 

In  Übereinstimmung  mit  den  Angaben  anderer  Autoren  habe 
ich  wiederholt  darauf  hinzuweisen,  Gelegenheit  gehabt,  daß  alle 
interstitiellen  und  pai-enchymatösen  Prozesse  fleck-  oder  herd- 
weise auftreten,  oder,  bei  anscheinend  allgemeiner  diffuser  Er- 
krankung doch  ursprünghch  herdweise  entstanden,  resp.  auch  noch 
in  gleicher  Weise  schärfer  ausgeprägt  sind.  Daß  fettige  Degene- 
ration zuerst  herd weise  auftritt,  ist  schon  länger  bekamit  dmch 
Leyden,  Göbel;'')  für  die  interstitiellen  Prozesse  (Schwielen)  liegen 
die  Angaben  von  Köster  imd  den  Leipzigern  vor,  ich  selber  habe 
dann  hinzugefügt,  daß  dieselbe  Art  der  Verteilung  für  sämtliche 
Qualitäten  der  pathologischen  Abweichungen  in  unseren  Herzen 
nachzuweisen  ist,  so  für  die  Vermehrung  des  Sarkoplasmas ,  die 
Platten-  imd  Leistenkeme,  die  Cirrhose,  Lymphgefäßektasien  etc. 
Diese  Verbreitungsart  zu  erklären,  darum  handelt  es  sich  also;  vnr 
haben  dabei  auch  noch  die  Angabe  mit  zu  berücksichtigen,  daß 


')  Balint,  Deutsche  mediz.  Wochenschrift  1898,  No.  1. 
*)  Zit.  bei  Rosenbach  a.  a.  0.,  Seite  82. 
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gewisse  Prädilektionsstellen  existieren,  innerhalb  derer  die 
einzelnen  Erkrankimgsherde  regellos  zerstreut  aber  mit  besonderer 
Vorliebe  voi'kommen. 

Eine  Erklärung  für  die  herdförmige  Verbreitungsweise 
der  krankhaften  Störungen  an  sich  ist  bisher,  soweit  ich  finde, 
nur  allein  von  Köster  versucht  worden.  Für  die  Tatsache,  daß 
überhaupt  „Flecke"  oder  Herde  zur  Beobachtung  gelangen,  führt 
er  aber  eigentlich  nur  negative  Beweise  an:  „Nicht  fraglich  (aber) 
ist  es,  daß  alle  Prozesse,  an  die  sich  eine  reaktive  Entzündung 
anschließt,  nur  herdweise  sein  köimen",  weil  allgemeine  oder  einen 
größeren  Teil  des  Myocards  betreffende  Degenerationen  oder 
nekrobiotische  Prozesse  das  Herz  eher  lahm  legen,  als  daß  eine 
reaktive  Endzündimg  zu  stände  kommen  könne.  Es  fehlt  die  Aus- 
fttlu-img,  wie  die  „Flecke"  zu  stände  kommen. 

Dann  aber  ist  er  weiter  gegangen  und  hat  eine  Deutung  der 
Lieblingsitze  dieser  Flecke  unternommen.  Er  läßt  sie  ab- 
hängig sein  von  1)  der  größeren  Masse  der  Muskulatur  an  den  be- 
fallenen Stellen  (Papillannuskeln,  untere  zwei  Drittel  der  Vorder- 
fläche des  linken  Herzens,  Conus  arteriosus  etc.),  2)  der  eigen- 
tümlichen Anordnung  der  Muskulatur,  3)  damit  einhergehender 
Anordnung  der  Gefäße.  Dazu  seien  maßgebend  mechanische  Vor- 
gänge bei  der  Herzaktion,  die  auf  die  Zirkulation  wii-ken  müssen ; 
„das  scheint  mir  aus  der  auffallenden  Weite  der  kleinen  Venen 
an  dieser  Stelle  hervorzugehen",  führt  er  als  Stütze  an.  Die  Herde 
im  Septum  trotzen  aber  seiner  Erklärung:  sie  fmden  sich  „mehr 
in  der  unteren  Hälfte",  aber,  fügt  er  selber  hinzu,  „ohne  daß  ich 
jedoch  einen  besonderen  Grund  dafür  in  anatomischen  oder 
mechanischen  Einrichtungen  angeben  könnte".  In  den  Papillar- 
muskehi  sei  sicher  die  Gefäßanordnimg  von  Bedeutimg  für  die 
LokaHsation. 

Ich  habe  Kösters  Anschauungen  an  dieser  Stelle  referiert,  ohne 
indes  die  Absicht  zu  haben,  schon  jetzt  in  die  spezielle  Diskussion 
seiner  Sätze  einzutreten.  Ich  gehe  erst  später  darauf  ein,  hier 
kam  es  mir  nur  darauf  an,  hervorzuheben,  daß  er  ganz  vorwiegend 
an  mechanische  Momente  anknüpft  und  erst  in  zweiter  Linie  an 
Gefäßbeziehungen  denkt;  wie  wenig  seine  Erklärungs weise  ge- 
nügt, geht  ja  aber  aus  seinen  eigenen  zitierten  Worten  schon 
hervor. 

Von  den  Leipzigern  ist  die  vorliegende  Frage  nicht  besonders 
erörtert,  wir  wären  deshalb  darauf  angewiesen,  uns  selber  die  Ant- 
wort aus  ihren  Resultaten  abzuleiten:  wohl  ein  Verfahren  von 
zweifelhaftem  Wert. 

Mit  vollem  Recht  läßt  sich  nun  wohl  positiv  be- 
haupten und  beweisen,  daß  die  Verteilung  der  gesamten 
pathologischen  Veränderungen  in  unseren  Herzen,  der 
parenchymatösen  wie  interstitiellen,  ganz  allein  ab- 
hängig ist  von  der  spezifischen  Einrichtung  des  Gefäß- 
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ap parates  des  Myocards.  Die  Beweise  für  diese  Behauptung 
sind  im  wesentlichen  bereits  in  meiner  bisherigen  Darstellung  ent- 
halten, wenn  auch  zerstreut:  ich  kann  mich  deshalb  darauf  be- 
schi-änken,  an  dieser  Stelle  die  früheren  Ergebnisse  zasammen- 
zustellen,  soweit  sie  auf  die  Frage  Bezug  haben. 

Zunächst  also  die  Tatsache,  daß  selbst  das  Herz  all- 
gemein treffende  Ernährungsstörungen  im  Herzmuskel 
lokalisierte,  herdförmige  Spuren  ihrer  Wirkung  hinter- 
lassen können.  Ich  kann  am  besten  wohl  an  meine  Erklärung 
der  Fragmentation  der  Herzmuskelz  eilen  anknüpfen :  dort  war  ich 
zu  dem  für  unsere  Zwecke  wichtigen  Schluß  gelangt,  daß  selbst 
der  gesunde  Herzmuskel,  z.  B.  eines  Hingerichteten,  nicht  gleich 
in  toto  abstirbt,  sondern  erst  in  einzelnen  Herden,  das  anatomische 
Merkmal  lieferte  dafür  eben  die  Fragmentation.  Die  Ursache  lag 
in  diesem  Falle  deutlieh,  nämlich  in  einer  allgemeinen  Zii-kulations- 
störung  der  Lamellen  und  der  Grund  für  die  ganze  Erscheinung 
war  in  der  Einschaltung  des  Lymphkapillarnetzes  zwischen  Blut- 
bahn und  Muskelzellen  zu  suchen.  Diese  wichtige,  schon 
wiederholt  von  mir  hervorgehol^ene  Tatsache  bildet  nach  memer 
Uberzeugung  nun  auch  den  Schlüssel  für  das  Verständnis 
der  Herdbildung  sämtlicher  parenchymatöser  Prozesse 
in  unseren  Herzen. 

Voraussetzung  wird  also  stets  die  Tatsache  bleiben  müssen, 
daß  die  Ernährmigsflüssigkeit ,  welche  in  den  Blutgefäßen  des 
Herzens  kreist,  nicht  unmittelbar  aus  diesen  an  die 
Muskelzellen  gelangen  kann,  sondern  erst  in  das  System 
der  Lymphkapillaren  geraten  muß  und  daß  erst  aus 
diesen  von  den  Parenchymzellen  die  brauchba ren  Stoffe 
entnommen  werden  können.  Gehen  wir  hiervon  aus  und 
überlegen  uns  einmal  das  Beispiel,  daß  Bakterien  in  die  Herz- 
wandungen eingedrungen  wären.  Ich  nehme  den  Fall  aus,  daß 
ihre  Invasion  zu  einer  völligen  Verstopfung  von  Blutgefäßen  ge- 
führt habe.  Im  anderen  Falle  also  werden  sie  die  Wand  der  Ar- 
terien oder  Kapillaren  durchsetzen  und  so  gut,  wie  immer,  m  die 
kapillaren  Lymphräume  gelangen  müssen,  so  lange  das  Gewebe 
wenigstens  noch  intakte  normale  Verhältnisse  bietet.  Hier  von 
dem  trägen  Lymphstrome  erfaßt  und  mehr  oder  weniger  weit 
fortbewegt,  werden  die  Mikroben  günstigere  Existenzbedingmigen 
finden  und  ihre  schädigende  Wh-kung  entfalten  können  und  hier 
werden  sie  sich  an  den  ihnen  zusagenden  Stellen  festsetzen  und 
vermehren.  Mit  anderen  Worten  heißt  das,  haben  die  Bakterien 
erst  die  Blutbahn  verlassen  und  stecken  im  eigentlichen  Organ- 
gewebe, so  wird  ihre  Verbreitmig  in  der  Muskulatur  durch  die 
anatomische  Richtung  der  Lymphbahnen  und  die  Bewegung  des 
Lymphstroms  diktiert,  wir  werden  also  ihi-en  Einfluß  m  Gestalt 
von  Struktm-veränderungen  der  Muskelzellen  oder  Anhäijfung  eut- 
ziuidlicher  Produkte  beobachten  an  verschiedenen  Stellen,  wo  sie 
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gerade  hin  verschleppt  sind,  d.  h.  in  einzelnen  Herden,  die  ver- 
schieden weit  von  einander  entfernt  liegen. 

Nehmen  wk  einen  anderen  Fall,  nämlich  den,  dafi  gelöste 
toxische  Substanzen,  die  im  stände  sind,  das  Muskelgewebe  zu 
schädigen,  die  Herzkapillaren  dm-chströmen,  so  müssen  auch  diese 
erst  in  die  Lpuphbahnen  gelangen,  bevor  sie  die  Zellen  erreichen 
können.  Nmi  stehen  aber  nicht  alle  Muskelzellen  unter  gleich 
günstigen  Existenzbedingungen:  die  letzteren  wechsehi,  je  nach- 
dem jene  sich  leichter  oder  schwerer  ihi-er  regressiven  Stoff- 
wechselprodukte oder  sonst  nicht  zusagender  Stoffe  entledigen 
können  und  diese  Fähigkeit  ist  abhängig  von  der  gröfseren  Nähe 
der  Zelle  zu  den  abfühi-enden  Gefäßen.  Die  ungünstiger  gestellten 
Zellen  werden  also  zuerst  geschädigt  werden  und  damit  haben  wir 
wieder  die  Tatsache,  dafs  selbst  eme  das  gesamte  Herz  treffende 
Noxe  einzelne  Bezirke  oder  Herde  innerhalb  der  Muskellamellen 
allein  oder  vorwiegend  schädigen  kann. 

Welches  spezielle  Bild  der  Strukturänderung  an  den 
geschädigten  Muskelzellen  sichtbar  wird,  hängt  natürlich  von 
den  verschiedensten  Faktoren  ab:  es  kann  die  Qualität  der 
Schädlichkeit  eme  Rolle  spielen,  aber  auch  die  Quantität,  die 
Häufigkeit  und  Zeitdauer  der  Emwirkung!  Am  günstigsten  für  die 
anatomische  Untersuchung  liegen  die  Fälle,  m  denen  die  Schädlich- 
keit langsam  imd  wenig  heftig  gewü-kt  hat :  dann  war  am  meisten 
Zeit  zur  Ausbildung  der  reaktiven  Vorgänge  am  Gewebe  vorhanden 
und  die  anatomische  Ausbeute  ist  am  ergiebigsten.  AußerordentUch 
mannigfach  und  kompliziert  kami  das  Bild  natürhch  trotzdem  dann 
sem:  wii-  können  ausgedehnte  nekrobiotische  und  degenerative 
Prozesse  in  verschiedenen  Stadien  ihrer  Entwickelung  im  bunten 
Nebenemander  vorfinden  und  alles  braucht  nur  das  Produkt  der 
Einwh-kung  von  qualitativ  einer  mid  derselben  Schädlichkeit  zu 
sein.  Aber  selbst,  wenn  ein  Agens  schädigend  auf  die  Muskel- 
zellen einwirkt,  der  Tod  jedoch  vor  Ausbildung  degenerativer  oder 
reaktiver  Verändermigen  eintritt,  kann  doch  unter  Umständen  ein 
sichtbares  Zeichen  davon  hinterbleiben,  nämlich  in  Form  der  Frag- 
mentation.  Das  ist  schon  früher  besprochen,  hier  sei  nur  noch 
besonders  betont,  daß  natürlich  die  ursächlichen  Bedingungen  von 
Fall  zu  Fall  gesondert  zu  überlegen  sind,  weil  die  Erschemmag 
die  Folge  einer  ganzen  Reihe  von  kausalen  Momenten  sein  kann: 
die  Alteration  des  Zellleibes  kann  durch  Verschlechterung  der  zu- 
geführten Säfte  bedingt  sein  oder  durch  Verminderung  an  sich 
guter,  vorausgesetzt  bleibt  nur,  daß  an  sich  geschädigte  Zell- 
giTippen  von  intakten  gezerrt  wei'den  können,  in  solchen  Fällen 
kann  es  zu  jener  Erscheinung  kormnen. 

Einen  geradezu  positiven  Beweis  dafür,  daß  für  die  Herd- 
bildung die  Anordnung  der  Lymijhgefäße  wirklich  den  maßgebenden 
Faktor  darstellt,  liefert  uns  die  Form  der  Herde.  Während 
nämHch  die  Blutkapillaren  ein   Maschenwerk  bildeten,  dessen 
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Richtung  in  der  Längsrichtung  der  Muskellamellen  verläuft,  hatte 
sich  ergeben,  daß  die  Richtung  des  Netzwerkes  der  Lymphgefäße 
senkrecht  zu  jenem,  dem  der  Blutkapillaren,  lag;  erst  die  größeren 
Sammelgefäße  schließen  sich  dem  Verlauf  der  Arterien  an.  Aus 
diesen  Daten  der  normalen  Anatomie  folgt  für  uns,  daß,  wenn 
eine  Ernährungsstörung  durch  Vermittelung  der  Lymph- 
bahnen die  Muskelzellen  getroffen  und  zur  Bildung  eines 
Erkrankungsherdes  geführt  hat,  dessen  Form  im  großen 
und  ganzen  dasBild  einer  Querschnittläsion  derLamellen 
bieten  muß.  Ich  sage  im  großen  imd  ganzen,  denn  das  genaue 
Bild  wird  etwas  verwischt  dadurch,  daß  das  Netz  der  Lymph- 
kapülaren  zahlreiche  Äste  besitzt,  welche  die  Muskelzellen  in 
ihrer  Längsrichtung  begleiten,  also  gewissermaßen  die  Anastomosen 
zwischen  den  verschiedenen  transversalen  Netzen  darstellen;  ihre 
Beteüigung  an  der  Form  der  Herde  verraten  sie  dadm-ch,  daß  in 
der  Längsrichtung  der  Lamellen  unter  einander  liegende  „Flecke" 
häufig  an  einzelnen  Stellen  durch  spitzere  oder  breitere  Aus- 
laufer oder  Brücken  mit  einander  verbunden,  also  teilweise  kon- 
fluiert erscheinen. 

Ein  deutliches  Beispiel  für  diese  Verhältnisse  und  Beziehimgen 
liefert  uns  eine  in  ihrer  Form  bisher  unerklärte  Erscheinung,  näm- 
lich die  sogenannte  Tigerung  der  Muskulatur,  die  zierliche  Striche- 
lung  durch  gelbe  Linien  etc.  bei  Verfettung  der  Muskulatur.  Hier 
können  wii*  deutlich  den  Querschnittsausfall  in  den  Lamellen  ver- 
folgen, hier  sehen  wir  aber  auch  das  eben  erwähnte  Zusammen- 
fließen oder  die  Verbindung  zwischen  den  im  ganzen  parallelen, 
aber  quer  zur  Längsrichtung  der  Lamellen  verlaufenden  Linien 
mit  ihrer  Mitte  oder  ihren  Enden.  Das  gleiche  gilt  mm  aber  auch 
von  den  Herden  oder  „Flecken"  in  unseren  Herzen. 

Am  deutlichsten  treten  ihre  Beziehungen  zu  dem  Lymph- 
gefäßapparat an  den  Rundzellenherden  und  den  „Schwielen"  her- 
vor. Schon  die  ganze  Gestalt  einer  solchen  Schwiele  ist  höchst 
charakteristisch:  auf  Längsschnitten  besitzen  sie  scharf  abgesetzte 
seitliche  Begrenzungen,  nach  oben  und  unten  sind  sie  dagegen 
ausgezackt;  auf  Querschnitten  beobachten  wir  ebenfalls  Ausläufer, 
in  Wirklichkeit  besitzt  ein  solcher  Fleck  also  leistenartige  Vor- 
sprünge, —  was  aber  besonders  wichtig  ist,  —  die  letzteren  er- 
strecken sich  in  die  Henleschen  Spalten  zu  den  in  diesen  liegen- 
den Lymphgefäßen.  Wir  haben  also  damit  einen  Defekt  von 
Muskelsubstanz,  der  durch  die  ganze  Breite  einer  primären  oder 
sekundären  Lamelle  hindurchzieht:  danach  genau  die  Bedingungen,, 
welche  ich  eben  besprach.  Wer  trotzdem  noch  zweifeln  will,  den 
möchte  ich  nur  noch  darauf  hmweisen,  daß  die  zackigen  Ausläufer 
einer  solchen  Schwiele  sich  fast  immer  in  ckrhotische  Binde- 
gewebsstränge  fortsetzen  und  ihrer  Entstehung  nach  waren  diese 
nichts  anderes,  als  das  Produkt  einer  hypertrophischen  Perilymph- 
angitis.     Also  die  Lymphgefäße  bedingen  nicht  allein  die  all- 
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gemeine  Form  der  Schwiele,  sondern  Hand  in  Hand  mit  der 
Bildung  der  letzteren  gehen  noch  entzündhche  Prozesse  in  der 
Wand  der  abfühi-enden  Lymphgefäße  selber.  Deutlicher  brauchen 
aber  wohl  nicht  die  Beziehungen  ausgesprochen  zu  sein,  zumal, 
wenn  ich  noch  hmzufüge,  daß  Form  und  Gestalt  dieser  Schwielen 
genau  dem  Bilde  entsprechen,  welches  die  Injektionsfelder  bei 
der  Injektion  der  Lymphbahneu  von  Tierherzen  bieten  und  die 
ich  früher  beschi-ieben  habe.     (I.  Teil,  Seite  150.) 

Wenn  auch  schwieriger,  als  an  den  Schwielen,  zu  übersehen, 
so  liegen  doch  die  Verhältnisse  analog  m  der  Herdbildimg  der 
sämthchen  parenchymatösen  Veränderungen,  der  Fragmentation, 
der  verschiedenen  Degenerationsformen,  schließlich  auch  der  Ver- 
mehrung des  Sai-koplasmas  der  MuskelzeUen. 

Es  lassen  sich  also  die  Tatsache  der  Herdbildung  der 
Parenchymverändeimigen  in  unseren  Herzen,  der  Modus  ihrer 
Entstehung  und  die  Form  der  Herde  gleichmäßig  auf  einen 
gemeinsamen  ursächlichen  Faktor  zurückführen  tmd  zwar  auf  das 
eigenartige  Verhältnis  der  Lymphbahnen  zu  den  Blutkapillaren 
auf  der  einen,  der  spezifischen  Organsubstanz  auf  der  anderen 
Seite  und  damit  haben  wü'  die  genügende  KläruBg  unserer 
am  Anfang  gestellten  Frage  erreicht,  ob  wir  nämlich  berechtigt 
waren,  anzunehmen,  daß  die  Parenchymdegenerationen  auf  den 
Emfluß  oder  die  Vermittelung  der  Ernährungsbahnen  zm'ück- 
zuführen  seien.  Daß  fiü-  die  diffuse  Rimdzelleninfiltration  kern 
anderer  Modus  üi  Frage  kommen  kann,  ebensowenig  für  die  Er- 
ki-ankung  der  Gefäße,  für  das  Ödem:  das  liegt  so  klar  auf  der 
Hand,  daß  man  kein  Wort  weiter  darüber  zu  verheren  braucht. 

Li  diesen  Feststellungen  liegt  ein  Grund  mehr,  daß  wir  mit 
Fug  und  Recht  den  dü-ekten  Einfluß  der  Nervenbahnen  für  unsere 
FäUe  ablehnen,  vielmehr  positiv  aussprechen  können,  die  In- 
suffizienz in  unseren  Beispielen  ist  lediglich  die  Folge 
von  Ernährungsstörungen  des  Herzmuskels,  die  veran- 
lassenden Schädlichkeiten  müssen  dem  Organ  durch 
die  Ernährungs bahnen  zugeführt  worden  sein!  Lediglich 
nach  dieser  Richtung  hin  haben  wir  unsere  Untersuchungen  weiter- 
zuführen; nur  sei  ausdrücklich  noch  einmal  gesagt,  um  jedem  Miß- 
verständnis entgegenzutreten,  daß  damit  durchaus  nicht  eme 
anatomische  Erkrankung  der  Gefäße  als  Veranlassimg  gemeint  ist, 
wenn  sie  auch  manchmal  tatsächlich  vorhanden  sein  kann. 

Mein  Endresvdtat  deckt  sich  also  im  allgemeinen  mit  dem  Ki-ehls, 
obschon  ich  in,  wie  ich  glaube,  für  weitere  Zwecke  nicht  unwesent- 
lichen Einzelheiten  von  seiner  Anschauung  abweiche.  Vor  allen 
Dingen  habe  ich  von  den  Formen,  imter  denen  uns  nach  seiner  Meinung 
die  Muskeldegeneration  entgegentritt,  die  einfache  Vermehrung 
des  Sarkoplasmas  und  die  einfachen  Leistenkerne  als  nicht  zu- 
gehörig abgetrennt,  zweitens  habe  ich  über  die  Natur  eines  Teiles 
der  interstitiellen  entzündhchen  Prozesse  eine  abweichende  An- 
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sieht  gewonnen  und  mich  viehnehr  zu  Kösters  Ausführungen  be- 
kennen müssen,  drittens  habe  ich  als  Folge  meiner  Untersuchungen 
über  die  Lymphgefäße  des  Myocards  deren  Rolle  in  unseren  patho- 
logischen Herzen  als  ein  Novum  hinzufügen  können.  Daß  diese 
Ergänzung  aber  nicht  nur  als  beiläufig  anzusehen  ist,  habe  ich 
wohl  schon  dadurch  bewiesen,  eine  wie  wesentliche  Stütze  uns 
die  Nutzanwendmig  in  den  bisher  besprochenen  Fragen  gehefert 
hat,  auch  in  der  Folge  werden  wir  wiederholt  auf  ihre  Bedeutung 
zu  verweisen  haben. 


8.  Kapitel. 

Erscheinungen  und  Eigenschaften  der  Herzinsuffizienz  bei 

Hypertrophie. 

Besprochen  war  nun  erst  die  Tatsache  der  Herzmuskel- 
insuffizienz in  unseren  Fällen  und  ilu-e  Ei-klärung  durch  die 
pathologisch  anatomischen  Befunde  im  Myocard.  Wü-  körnien 
jedoch  noch  einen  wesentlichen  Schritt  weiter  gehen  und  dasselbe 
uns  bisher  vorliegende  Material  dazu  verwenden,  eine  Erklärung 
von  einzelnen  Erscheinungen  der  Insuffizienzperiode 
zu  wagen.  Eine  derselben  ist  noch  von  Krelil  mit  in  den  Kreis 
der  Betrachtmigen  hineingezogen  worden,  nämlich  die  Pro- 
gressivität  der  Herzschwäche:  „Wenn  man  nmi  an  aUen  Herzen 
progrediente  Entzündmigen  des  Gesamtorgans  findet,  so  wird  man 
mit  Recht  dieselben  zu  den  Leistungen  des  Herzens  in  Beziehmig 
setzen,"  sind  seine  eigenen  Worte  hierzu  (Seite  211).  In  der  Tat, 
wu-  brauchen  diese  Eigenschaft  des  allgememen  krankhaften  Vor- 
ganges nicht  erst  erschließen,  wir  sind  geradezu  in  der  Lage,  sie 
mit  den  Augen  verfolgen  zu  können.  Wir  beobachten  entzünd- 
liche Prozesse  in  den  verschiedensten  Alters-  und  Entwickelungs- 
stufen:  neben  vöUig  zur  Ruhe  gekommenen  abgelaufenen  Prozessen 
sehen  wü-  eben  erst  zur  Entstehung  gelangte. 

Eng  verknüpft  mit  der  Tatsache  des  Fortschreitens  der  zm- 
Lisuffizienz  führenden  Erkrankung  sind  zwei  weitere  klmische 
Vorkonnnnisse ,  deren  ich  besonders  bei  unserm  Beispiel  H  Er- 
wälmmig  tat.  Die  Progressivität  kann  zwar,  braucht  aber  nicht 
kontinuierlich  zu  erfolgen,  in  unserem  Paradigma  tat  sie  es  z.  B. 
nicht;  wir  erleben  Zeiten  der  Remission,  andererseits 
Schwankungen  in  der  Intensität,  wie  in  den  Symptomen 
der  Insuffizienz. 

Die  Remissionen  dürften  verständlich  seüi:  es  sind  ja  meistens 
nicht  Zeiten,  in  denen  keine  Stömngen  an  den  Zirkiüationsorganen 
nachweisbar  wären,  sondern  nur  Zeiten  relativer  Ruhe.  Damit 
kon-espondiert  der  anatomische  Befund  vollkommen;  die  Zeiten 
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der  verhältnismäßigen  Ruhe  würden  damit  zusammenfallen,  daß 
die  frischen  Entzündungen  zu  einem  vorläufigen  Abschluß  ge- 
kommen sind.  Da  sie  aber  immer  Produkte,  Spuren  ihres  Vor- 
handenseins hinterlassen,  die  nicht  gleichgültig  für  die  Leistungen 
des  Organs  sind,  so  resultiert  daraus  die  immerhin  gegen  die 
Norm  herabgesetzte  Kraft  des  Herzens;  die  graduellen  Verschieden- 
heiten hierbei  wären  natürlich  nichts  weiter,  als  die  Folge  der 
Ausdehnung  des  entzündlichen  Prozesses  resp.  seiner  Kombination 
mit  dem  anderen  in  Betracht  kommenden  wechselnden  Faktor, 
der  Degeneration  der  Muskelzellen.  Es  sind  das  Bedingungen' 
welche  ims  auch  an  anderen  Organen  mit  chronisch  progredienten 
Entzündungen  wohl  bekannt  sind.  Den  Modus  noch  einmal  zu 
rekapitulieren,  erübrigt  sich  wohl  nach  der  vorausgegangenen  Dar- 
stellung. 

Schwankungen  in  der  Heftigkeit  der  einzelnen  Attacken 
einer  Herzinsuffizienz  werden  natürlich  ebenfalls  von  denselben 
Gründen  abhängig  sein:  je  ausgedehnter  oder  intensiver  eine  Ent- 
zündimg auftritt  oder  je  mehr  Muskulatur  bei  früheren  Anfällen 
wie  im  Laufe  der  Zeit  bereits  verloren  gegangen  ist,  also  je  älter 
der  Prozeß  ist,  um  so  schlimmer  werden  die  Erscheinungen  der 
Hei-zschwäche  ausgeprägt  sein.  Hier  mag  es  genügen,  diese  Er- 
scheinungen allgemein  zu  berühren,  in  emem  späteren  Abschnitt 
komme  ich  genauer  auf  sie  zm*ück. 

Für  alle  diese  Begründungen  der  eben  besprochenen  Er- 
scheinungen der  Insuffizienzperiode,  der  Progressivität  und  den 
Litensitätsschwankungen  resp.  Remissionen  der  krankhaften  Vor- 
gänge in  unseren  Herzen,  war  damit  nui-  erst  ein  Teil  der  anato- 
mischen Faktoren  in  Rechnung  gesetzt,  nämlich  die  Veränderungen 
an  der  Zwischensubstanz  einschließlich  der  Ernähi'ungsbahnen.  Der 
Zusammenhang  dieser  Veränderungen  mit  denen  der  Muskulatm* 
war  dahin  festgestellt,  daß  diese  letzteren  zum  größten  Teü  einen 
selbständigen  Vorgang  bildeten,  also  nicht  direkt  dm-ch  erstere 
bedingt  waren  imd  somit  ist  ims  die  Pflicht  erwachsen,  zu  prüfen, 
ob  und  wie  weit  auch  die  parenchymatösen  Störungen 
zur  Deutung  der  obigen  klinischen  Tatsachen  verwendet 
werden  können. 

Das  eiae  kann  ich  gleich  vorwegnehmen,  daß  wfr  für  die 
Remissionen  und  Intensitätsschwankungen  der  Insuffi- 
zienzerscheinungen die  Veränderungen  der  Muskulatur  nicht  in 
gleicher  V^eise  heranziehen  können,  wie  die  pathologischen 
Abweichungen  an  dem  Zwischengewebe,  d.  h.  aus  dem  Studium 
der  anatomischen  Formen  der  muskulären  Veränderungen  lassen 
sich  jene  klinischen  Tatsachen  nicht  erschließen.  Nur  zum  Teil 
wäre  es  noch  möglich  für  die  anämische  Nekrose,  von  ihr  können 
wir  es  verstehen,  daß  ihr  Auftreten  einhergehen  wird  mit  einer 
plötzlichen  Steigerung  von  Insuffizienzerscheinungen,  aber  für  alle 
übrigen  Formen,  also  speziell  ftir  die  Bilder,  unter  denen  uns  die 
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Degeneration  der  Muskelzellen  entgegentritt,  fehlt  uns  ein  An- 
halt, um  die  beabsichtigten  Folgerungen  ziehen  zu  kömien. 

Damit  ist  die  vorhm  gestellte  allgemeine  Frage  schon  erheb- 
lich eingeschränkt:  es  bleibt  uns  nur  die  Frage  allem  übrig,  läßt 
sich  die  Progressivität  der  Prozesses  auch  aus  den  ana- 
tomischen Formen  der  Muskeldegeneration  erklären, 
also  gewissermaßen  unabhängig  von  den  interstitiellen 
Vorgängen?  Für  diese  Frage,  in  der  angegebenen  Präzision, 
kann  ich  aus  der  Literatur,  soweit  ich  gefunden  habe,  keine  Ant- 
wort anführen  und  deshalb  bin  ich  ganz  auf  eigene  Feststellungen 
angewiesen. 

Diese  werden  uns  eine  genügende  Antwort  geben,  wenn  sich 
zeigen  läßt,  daß  und  ob  wir  in  den  mannigfachen  Formen 
der  degenerierten  Zellen  verschiedene  Entwickelungs- 
stufen  des  Degenerationsprozesses  annehmen  dürfen: 
das  muß  unser  Programm  sein;  seine  Erledigung  wird  notwendig 
mit  den  äußersten  Endgliedern  beginnen  müssen. 

Um  unnötige  Wiederholungen  zu  vermeiden,  kann  ich  dieser 
Frage  eine  andere  Fassung  geben;  ich  hatte  früher  die  patho- 
logischen Befunde  an  der  Muskulatur  in  eme  Reihe  geordnet, 
aber  keine  Begründung  für  diese  Ordnung  angeführt.  Eine  solche 
wird  ohne  weiteres  den  Punkt  beantworten  kömien,  ob  diese 
anscheinend  willkürlich  konstruierte  Reihe  von  Er- 
nährungsstörungen ein  wirkliches  Abbild  des  Prozesses 
darstellt;  darin  haben  wir  aber  nichts  als  eine  andere  Formulierung 
unserer  vorhin  aufgeworfenen  Frage. 

Meine  Antwort  und  Behauptung  lautet  in  der  Tat, 
daß  die  Einzelheiten  des  Schemas  in  ihrer  Reihenfolge 
ein  Bild  vom  Ablauf  des  Prozesses  in  unseren  Herzen 
liefern. 

Daß  wu'  das  am  weitesten  vorgeschrittene  Auflösungsstadimn 
in  einer  noch  in  sich  zusammenhängenden  fettig  oder  körnig  zer- 
fallenden Masse  zu  suchen  haben,  also  in  einem  Stadium,  in  dem 
nichts  mehr  von  den  charakteristischen  Zellbestandteilen 
zu  erkennen  ist,  in  dem  vielmehr  der  Ursprung  aus  einer 
Muskelzelle  nur  nach  dem  äußeren  Bilde  zu  erraten  ist,  in  dem 
wir  Rundzellen  in  voller  Tätigkeit  dabei  beobachten,  wie  sie  die 
zerfallenden  Massen  fortschaffen,  —  das  kann  ja  wohl  keinem 
Zweifel  unterhegen.  (Tafel  VII,  Fig.  18.)  Abgesehen  habe 
ich  hierbei  von  den  manchmal  äußerst  spärlichen  Uberresten  ehe- 
maliger Muskelzellen,  sie  stellen  ja  nichts,  wie  leicht  übersehbare 
weitere  Folgen  des  eben  erwähnten  Stadiums  dar. 

Ein  Endpunkt  in  der  Reihe  der  Vorgänge  wäre  demnach 
bestimmt.  Gegenüber  allen  früheren  Beobachtern  habe  ich  nun 
aber  auf  gewisse  Zellformen  Gewicht  gelegt,  an  denen  wii- 
körnige  Umwandlung  nur  an  einem  Abschnitt  der  Muskel- 
zellen nachweisen  kömien.  Daß  auch  diese  Zellfornien  dem  Tode 


Erscheinungen  und  Eigenschaften  der  Herzinsuffizienz  bei  Hypertrophie.  287 


geweiht  sind,  läßt  sich  daraus  schließen,  daß  wii-  erstens  keine 
Bilder  tiiideu  können,  welche  auf  ein  Rückgehen  dieses  Prozesses 
hindeuten,  während  wir  zweitens  im  Gegenteil  solche  Zellen  dieser 
Gattung  sehen  können,  die  einen  Massenverlust  ihres  Leibes  von 
der  Oberfläche  aus  erfahren  haben,  und  zwar  an  der  Stelle,  die 
den  körnigen  Zerfall  zeigt.  Dieser  Befund  läßt  im  Verein  mit 
der  Tatsache,  daß  die  partielle  körnige  Umwandlung  an  ver- 
schiedenen Zellen  einen  verschieden  großen  Teil  des 
Zellkörpers  ergriffen  hat,  doch  nur  den  Schluß  zu,  daß  wir  ein 
Degenerationsphänomen  von  progressiver  Natur  vor  uns  haben, 
dessen  Endglied  jene  zuerst  erwähnte  Gruppe  von  Veränderimgen 
darstellt. 

Diese  partiell  zerfallenden  Zellen,  ebenso  wie  andere  Unter- 
gangsformen, nämlich  die  Reste  von  Zellen,  welche  in  dem 
Trümmerhaufen  eines  Rundzellenherdes  liegen,  besitzen  nun  eine 
Reihe  von  anderweitigen  Veränderungen,  die  zxun  Teil  schon  all- 
gemein für  degenerativ  gelten,  zum  Teil  von  mir  hierzu  gerechnet 
sind,  und  zwar  aus  dem  Grunde,  weil  solche  Abweichungen  von 
der  Nonn,  die  m  sicher  im  Untergange  befindlichen  Zellen  vor- 
kommen, nm-  gleichfalls  degenerativer  Natur  sein  können.  Ich 
nenne  als  solche:  die  schlechte  oder  aufgehobene  Fähigkeit  der, 
als  solcher  noch  erhalten  gebliebenen,  kontraktilen  Substanz,  Farb- 
stoffe aufzunehmen,  dann  Massenabnahme,  hyaline  Metamorphose 
oder  Erweichung  derselben  (Vakuolen),  (Tafel  VI,  Fig.  12,  b,  d,  e), 
Verringerung  der  Färbbarkeit  des  Kerns,  Aufquellung  desselben 
und  Abflachung  seiner  Leisten,  Vakuolen  in  ihm.  (Tafel  VTI, 
Fig.  19.)  Für  uns  würde  sich  nun  die  Frage  ergeben,  bestehen 
diese  Veränderimgen  nm-  neben  dem  partiellen  körnigen  Zerfall 
als  eine  andere  Form  der  Degeneration,  oder  existieren  zwischen 
beiden  so  sichere  Beziehungen,  daß  der  letztere  Vorgang  ein  Vor- 
stadiiun  in  den  ersteren  besitzt. 

Für-  imsere  Herzen  ist  die  letzte  Möglichkeit  zu  bejahen, 
demi  wü-  sehen  wohl  Zellen,  in  denen  die  Reihe  der  eben 
aufgezählten  Veränderungen  allein  vorkommt,  aber 
wir  sehen  keine,  in  der  sie  neben  dem  partiellen  körnigen 
Zerfall  nicht  vorhanden  wäre,  und  dazu  haben  wir  die  schon 
erwähnte  Tatsache  noch  hinzuzurechnen,  daß  der  körnige  Zerfall 
einen  sehr  wechselnden  Umfang  besitzen  kann.  Dieses  Verhalten 
kann  umnöglich  ein  Zufall  sein,  das  muß  eine  Zusammen- 
gehörigkeit bedeuten.  Dürfen  wir  aber  diese  überhaupt  an- 
nehmen, so  bleibt  keine  andere  Deutung  möglich,  als  die,  daß  die 
partielle  körnige  Umwandlung  des  Protoplasmas  unserer  Muskel- 
zellen das  spätere  Stadium  eines  Prozesses  darstellt,  dessen  frühere 
uns  in  den  genannten  anderen  Verändemngen  entgegentreten: 
denn,  haben  wir  zwei  Fonnen  von  Alterationen  des  normalen  Baues 
einer  Zelle  vor  uns,  so  muß  notwendigerweise  diejenige  die  spätere 
sein,  welche  das  typische  Bild  der  Zelle  am  meisten  verändert  hat. 
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Ich  behauptete  soeben,  es  müßte  eine  Zusammengehörigkeit 
zwischen  den  fraghchen  Bildern  unter  allen  Umständen  angenommen 
werden.  Außer  der  angeführten  anatomischen  Tatsache  läßt  sich 
noch  eine  andere  nicht  unwichtige  als  Beweis  mit  anführen:  wir 
finden  solche  Zellen,  die  also  eine  Kombination  von  partiellem  Zer- 
fall und  Alteration  ihrer  noch  differenzierbaren  Bestandteile  be- 
sitzen, nicht  selten  in  der  peripheren  Zone  eines  unzweifelhaften 
Zerfallsherdes,  auf  welche  nach  außen  Muskelzellen  folgen,  die  keine 
Erscheinung  eines  nahen  Unterganges  bieten,  vielmehr  in  ihrem 
Aussehen  scharf  dagegen  kontrastieren,  wie  ich  das  schon  beschrieb. 
(Tafel  VII,  Fig.  19.)  Dieses  gesamte  Verhalten  ist  überhaupt 
nicht  anders  zu  deuten,  als  daß  der  Zerfall  der  MuskelzeUen  inner- 
halb eines  solchen  Herdes  vom  Zentrum  gegen  die  Peripherie  fort- 
schreitet. Der  progressiv-degenerative  Charakter  der  wiederholt 
genannten  Strukturänderungen  unserer  Muskelzellen  wird  dadurch 
eigentlich  geradezu  imzweifelhaft  festgestellt. 

Wir  hätten  damit  bisher  folgendes  erreicht:  in  unseren 
Herzen  besteht  eme  Vorstufe  zu  dem  totalen  fettigen  oder  kömigen 
Zerfall  von  Muskelzellen  in  einem  partiellen,  nur  einen  Bezirk  der 
Zelle  befallenden,  sonst  qualitativ  gleichen  Vorgang;  weiter  besitzt 
dieser  letzte  Vorgang  eine  Vorstufe  zu  seiner  Entwicklung  in  einer 
Reihe  von  gleichzeitig  mit  ihm  in  denselben  Zellen  vorkommenden 
anatomischen  Erscheinungen,  wohin  gehören:  eine  erheblich  ver- 
schlechterte Färbbarkeit  der  kontraktilen  Substanz  und  des  Kerns, 
Schwund  oder  Metamorphose  der  kontraktilen  Substanz,  Quellung 
des  Kerns  und  Abflachung  der  an  ihm  ausgebildeten  Leisten  etc. 
Nun  besteht,  wie  oben  mitgeteilt,  die  Reihe  der  letztgenannten  Ver- 
änderungen auch  an  einer  ganzen  Zald  von  Muskelzellen  ohne  gleich- 
zeitigen pai-tiellen  körnigen  oder  fettigen  Zerfall:  wenden  wir  auf 
sie  die  eben  gezogenen  Schlüsse  an,  so  heißt  das,  da  die  Degene- 
rationsform in  ihnen  mit  der  in  jenen  besprochenen  ZeUen  über- 
einstimmt, so  stellen  sie  gleichfalls  entschieden  ein  Frühstadium 
des  totalen  Zerfalls  dar.  Damit  steht  dann  auch  die  Tatsache  in 
Einklang,  daß  wir  diese  Zellform  imter  anderem  auch  mder  peripheren 
Zone  von  Herden  untergehender  Muskulatur  beobachten  können. 

Somit  dürften  wir  das  nächste  Ziel  erreicht  haben,  nämhch 
den  Nachweis,  daß  die  früher  von  mir  konstruierte  Reihe  der 
Degenerationsformen  von  Muskelzellen  in  unseren  Herzen,  kein 
künstliches  Schema  vorstellt,  sondern  daß  genügend  anatomische 
Tatsachen  zur  Verfügung  stehen,  um  zu  zeigen,  daß  die  ver- 
schiedenen Bilder  m  einem  organischen  Zusammenhange  mit  em- 
ander  stehen,  mit  anderen  Worten,  wh-  haben  verschiedene  Ent- 
wickelungsstufen  des  degenerativen  Vorganges  im  Myocard  vor 
Augen,  der  Untergang  der  Muskelzellen  trägt  un- 
zweifelhaft progressiven  Charakter. 

Die  Degenerationsformen  der  Muskelzellen  lieferten,  wie  wir 
sahen,  den  wesentlichen  Teil  des  anatomischen  Substrates  für  die 
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physiologisch-klinische  Tatsache  der  Insuffizienz  des  Herzmuskels ; 
somit  haben  wir  also  das  gleichlautende  Resultat  in  Händen,  wie  es  uns 
die  Besprechung  der  interstitiellen  Vorgänge  an  unseren  Paradigmen 
lieferte,  nämlich,  daß  auch  die  Anatomie  derMuskeldegene- 
ration  die  Progr essi vität  des  krankhaften  Zustandes, 
wie  der  Insuffizienz  des  Herzmuskels  klar  stellt. 

Aus  dem  Vorhergehenden  wird  ein  Punkt  jedoch  noch  nicht 
deutlich:  wo  liegt  das  Anfangsglied  der  Degenerations- 
erscheinungen? Welche  Erscheinungen  ich  überhaupt  zu  diesen 
gerechnet  habe  und  aus  welchem  Grunde,  das  ist  besprochen. 
Subtrahieren  \vk  ihre  Summe  von  der  Gesamtheit  aller  sichtbaren 
Abweichungen  in  der  Struktur  der  Muskelzellen,  die  wir  in  unseren 
Herzen  auffinden  koimten,  so  bleibt  eine  Verändenmg  als  unbe- 
sprochen  übrig,  nämlich  die  Vergrößerung  des  zentralen  und 
peripheren  Sarkoplasmas.  Daraus  erwächst  uns  die  nächste 
Frage,  gibt  es  überhaupt  Bezi<!hungen  zwischen  dieser  Form  und 
den  Ei'scheinungen  der  Degeneration? 

Soviel  läßt  sich  aus  der  Betrachtung  der  Schnitte  ersehen,  daß 
erstens  die  Verbreitmig  dieser  Zellform  in  verschiedenen  Herzen 
eine  sehr  verschiedene  ist,  z.  B.  bei  weitem  zahlreicher  in  Fall  H 
als  in  Fall  I.  Diejenigen  Muskelzellen  nun,  welche  überhaupt  frei 
von  dieser  Veränderung  gebheben  sind,  lassen  uns  keine  sichtbaren 
Zeichen  einer  Degeneration  erkennen;  hat  eine  solche  Platz  ge- 
grilfen,  —  natürhch  kann  es  sich  nur  um  Zellen  handeln,  welche 
noch  eine  Differenzierung  ihrer  Bestandteile  erlauben  — ,  dann  ver- 
missen wir  auch  nie  eine  Vergrößerung  des  Sarkoplasmas.  Nm-  an 
einer  Stelle  erleben  wir  eine  Ausnahme  von  dieser  Regel,  nämlich 
in  Herden  mit  anämischer  Nekrose.  Diese  Ausnahme  kann  aber 
aus  leicht  ersichthchen  Gründen  jene  Regel  nicht  umstoßen,  denn 
im  Gegensatz  zu  der  Nekrose  handelt  es  sich  bei  der  Degeneration 
um  einen  allmählich  fortschreitenden  Prozeß  in  noch  lebender  ZeUe. 
während  die  erstere  verhältnismäßig  plötzlich  eine  Muskelpartie 
abtötet,  dabei  natüi'hch  die  einzelnen  Zellen  trifft,  wie  sie  gerade 
sind,  ob  jung,  ob  alt,  ob  in  Degeneration  begriffen  oder  völlig 
leistungsfähig  etc.  etc.  Weitere  Folgezustände  an  diesen  Zeilen 
spielen  sich  also  an  toten  ab.  Außerdem  existiert  noch  eine  große 
Reihe  von  Zellen  mit  Sarkoplasmavergrößerung,  aber  ohne  Ei-- 
scheinungen  einer  Degeneration. 

Diese  anatomischen  Tatsachen  bilden  die  Grundlage  für  misere 
Schlüsse.  Natürlich  whd  das  ohne  weiteres  einmal  folgen  müssen, 
daß  zwischen  Sarkoplasmavergrößerung  imd  Degeneration  der 
Zellen  überhaupt  Beziehungen  bestehen,  es  kann  sich  also  jetzt 
nur  darum  handeln,  welcher  Art  dieselben  sind.  Drei  Möglich- 
keiten könnte  es  allgemein  geben:  erstens,  beide  Vorgänge  gehen 
nur  neben  einander  her,  zweitens,  die  Sarkoplasmavermehruug  folgt 
zeitlich  der  Degeneration,  drittens,  die  Sarkoplasmavermehruug  ist 
der  zeithch  frühere  Vorgang. 

Albrecht,  Herzmuskel.  19 
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Sollte  die  erste  Möglichkeit  richtig  sein,  so  müßte  es  in 
gleicher  Weise  in  unseren  Herzen  Zellen  geben,  in  denen  sich 
degenerative  Erscheinungen  ohne  eme  gleichzeitige  Sarkoplasma- 
Vergrößerung  absiDielten,  erst  dadurch  wäre  die  gegenseitige  Un- 
abhängigkeit bewiesen.  Die  Erfahrung  spricht  dagegen.  Wü-  haben 
also  nur  zwischen  den  beiden  anderen  Möglichkeiten  zu  ent- 
scheiden. 

Wäre  die  Degeneration  der  primäre  Vorgang,  so  müßten  wir 
eigentlich  eine  Zunahme  des  Sarkoplasmas  besonders  dann  fest- 
stellen, wenn  die  Degeneration  recht  weit  vorgeschritten  wäre ;  wh- 
könnten  sie  also  nicht  in  solchen  Zellen  schon  stark  ausgeprägt 
finden,  die  nur  erst  verhältnismäßig  geringen  —  wie  immer  sonst 
gearteten  —  Untergang  an  Zellsubstanz  besitzen.  Auch  da  scheitern 
wir  mit  dieser  Annahme  an  den  tatsächlichen  Befunden.  Es 
bleibt  also  nur  übrig,  anzunehmen,  daß  die  Sarkoplasmavergrößerung 
der  primäre  Vorgang  ist,  dem  sich  erst  in  der  Folge  die  eigentliche 
Degeneration  anschließt.  Eine  positive  Stütze  findet  dieser  Schluß 
in  Tatsachen,  welche  ich  bei  Gelegenheit  der  Erörterungen  über 
das  Zustandekommen  der  Fragmentation  anfühi'te. 

Meine  Folgerungen  lauteten  damals,  daß  die  Vermehrung  des 
Sarkoplasmas  an  sich  die  völlige  Leistungsfähigkeit  der  Muskel- 
zelle  durchaus  nicht  ausschließt,  eine  Verminderung  der  letzteren 
tritt  erst  ein,  sobald  eine  Verringerung  im  Bestände  der  eigentlichen 
kontraktilen  Substanz  zu  stände  kommt.  Dies  konnte  nun  in  ver- 
schiedener Weise  der  Fall  sein,  wie  wir  gesehen  haben;  die  kon- 
traktile Substanz  konnte  aber  auch  schon  dadm-ch  beeinträchtigt 
sein,  daß  der  Durchmesser  der  kontraktilen  Säulchen  abgenommen 
hatte.  Das  war  der  geringste  Grad,  in  dem  sich  eine  Ven-ingemng 
von  funktionell  wichtiger  Zellsubstanz  neben  der  Zunahme  des 
Sarkoplasmas  präsentierte,  in  höherem  Grade  lieferten  die  eigentlichen 
degenerativen  Vorgänge  das  berührte  Defizit.  Das  äußere  Merk- 
mal für  die  erfolgte  Einbuße  an  Leistungsfähigkeit  bildete  die  Zer- 
splitterung der  Muskelzellen  in  einzelne  Bruchstücke. 

Wir  finden  demnach  die  Vermehrung  des  Sarkoplasmas  in 
Zellen  mit  sonst  physiologisch  völlig  leistungsfähigen  Bestandteilen: 
anatomisch  charakterisiert  sich  das  in  der  regelmäßigen,  kräftigen 
Färbbarkeit  der  kontraktilen  Substanz,  deren  Säulchen  auf  dem 
Querschnitt  als  polygonale  Felder  mit  gut  erhaltenen  Ecken  er- 
scheinen. Die  diesem  Bilde  zunächst  stehende  Zellform  unter- 
scheidet sich  lediglich  dadurch,  daß  in  ihr  das  Sarkoplasma  viel- 
leicht noch  etwas  mehr  vergrößert  ist,  während  die  sonst  noch  gut 
färbbaren  kontraktilen  Säulchen  eine  Abnahme  darm  zeigen,  daß 
ihr  Durchmesser  kleiner  erscheint,  ihr  Querschnitt  mehr  rundlich 
geworden  ist.  Solche  Zellen  sehen  wk  schon  von  Fragmentation 
befallen  werden.  Von  da  an  rangieren  erst  die  Bilder,  wo  neben 
der  Sarkoplasmavergrößerung  gröbere  Veränderimgen  am  Zellleib 
sichtbar  sind. 
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Natürlicli  haben  wir  diese  Tatsachen  alle  mit  in  Rechnung  zu 
setzen,  sie  sprechen  doch  eindeutig  dafür,  dali  von  den  beiden 
Erscheinungen,  der  Sarkoplas nia Vermehrung  und  der  De- 
generation, die  erstere  der  primäre  Vorgang  sein  muß. 
Jedenfalls  können  wir  demnach  die  Tatsache  hinstellen,  daß  das 
Anfangsglied  der  gesamten  Reihe,  in  der  uns  die  stetig  sich 
weiter  entwickelnden  Struktm-veränderungen  des  Muskelparenchyms 
in  unseren  Heraen  entgegentreten,  in  der  Zunahme  des  Sarko- 
plasmas  zu  suchen  ist.  Denn  sie  steht  sicher  mit  der 
Degeneration  in  Zusammenhang,  kommt  aber  auch  in 
Zellen  vor,  die  noch  nicht  als  eigentlich  degeneriert  an- 
zusehen sind. 

Aber  nicht  das  ist  das  einzige  Ergebnis.  Ich  hatte,  wie  oben 
ausgef  ülu't ,  die  Vermehrung  des  Sarko  plasmas ,  wie  die  sie 
meistens  begleitende  Kernveränderung,  das  Auftreten  der  „ein- 
fachen Leistenkerne",  von  den  eigentlichen  Degenerationsformen 
abgetrennt  und  als  progressive  Strukturänderung  bezeichnen 
können.  Füge  ich  diesen  Satz  hier  ein,  —  und  ich  wüßte  keinen 
Grund  gegen  die  Berechtigung  hierzu  anzugeben,  —  so  erhalten 
wü-,  daß  eine  fortschreitende  Degeneration  der  Muskel- 
zellen ihren  Anfang  findet  in  einer  progressiven  Ver- 
änderung derselben,  beide,  die  progressiven,  wie  die 
regressiven  Formen  gehen  ohne  scharfe  Grenze  in  ein- 
ander über! 

Und  nun  noch  einen  Sclu-itt  weiter  —  rufen  wir  uns  ins  Ge- 
dächtnis zurück,  welche  Rolle  die  entzündlichen  Störungen  der 
Zwischensubstanz  in  unseren  Herzen  spielten,  —  so  war  für  einen 
Teil  nachgewiesen  (Fall  I),  daß  sie  entschieden  sekundärer  Natur 
sein  mußten,  für  den  anderen  Teil  (Fall  II),  daß  sie  neben  den 
uns  hier  interessierenden  Parenchymalterationen  existierten,  ohne 
diese  unmittelbar  zu  bedingen ;  berücksichtigen  wir  auch  noch  diese 
Ergebnisse,  so  erhalten  wir  jetzt  die  Folgerung  für  unsere  Herzen: 
die  Degeneration  der  Muskulatur  oder,  klinisch  ge- 
sprochen, die  Insuffizienz  des  Herzmuskels,  entwickelt 
sich  schrittweise  aus  progressiven  Veränderungen  der 
Muskelzellen  heraus,  schließt  sich  diesen  als  not- 
wendige, weitere  Folge  unmittelbar  an,  jedenfalls  be- 
darf es  zu  ihrem  Zustande  kommen  durchaus  nicht  einer 
besonderen  oder  zufälligen  Ursache;  die  Entzündung 
der  Zwischensubstanz  ist  entweder  sekundärer  oder 
koordinierter  Natur! 

Schritt  für  Schritt  bin  ich  diesem  Schluß  näher  gekommen, 
der  schließlich  als  selbstverständliche  Folgerung  uns  zufällt,  gleich- 
zeitig bin  ich  aber  auch  in  scharfen  Gegensatz  zu  den  Ergebnissen 
der  Leipziger  (Romberg,  Krehl,  Kelle)  geraten,  welche  die  In- 
suffizienz das  Produkt  einer  „infektiösen  Myocarditis"  sein  lassen. 
Der  Angelpunkt  der  Differenz  liegt  in  der  Auffassung  von  der 
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Natur  der  letzt  besprochenen  Parenchymalteration,  der  Zunahme 
des  Sarkoplasmas :  jene  halten  auch  sie  für  regressiv,  ich  dagegen 
für  progressiv. 

Diese  als  Anfangsstadium  der  ganzen  Reihe  von  paren- 
chymatösen Veränderungen  bezeichnete  pathologische  Zellform  hat 
außer  in  den  Leipziger  Arbeiten  schon  anderweitig  eine  Rolle  in. 
der  Literatur  gespielt.  Allerdings  in  einem  ganz  anderen  Zu- 
sammenhange. Mit  dieser  Strukturänderung  ist  nämlich,  vv^ie  früher 
gesagt,  eine  Vergröfaerung  der  ganzen  Muskelzelle  verbunden  und 
diese  Zellform  ist  es,  welche  von  Goldenberg»)  und  Tangl*)  als 
das  anatomische  Substrat  der  als  Hypertrophie  be- 
kannten Volumzunahme  des  Herzmuskels  beschrieben 
worden  ist. 

Diese  Autoren  hatten  ihre  Untersuchungen  unternommen,  um 
die  Frage  zu  lösen,  beruht  die  Herzhypertrophie  auf  einfer 
numerischen  Zunahme  der  Muskelzellen  —  also  einer  Hyperplasie  — 
oder  nur  einer  Volumzunahme  —  einer  Hypertrophie  derselben; 
sie  gelangten  zu  dem  Resultat,  daß  das  letztere  der  Fall  sei.  Und 
dies  Ergebnis  ist  auf  Grund  ihrer  Beweise  zur  allgemeinen  Geltung 
gekommen. 

Tangl  speziell  weist  den  Parallelismus  im  Befunde  beim 
wachsenden  gesunden  und  dem  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen hypertrophierenden  Herzen  nach.  „Im  embryonalen  Leben 
und  eine  Zeit  lang  nach  der  Geburt  wächst  das  Herz  durch  Volum- 
zunuhme  und  Teilung  der  Muskelzellen.  Später  beruht  das  Wachs- 
tum des  Herzens  wesentlich  auf  der  Vergrößerung  der  Muskelzellen.'* 

Betreffs  der  pathologischen  Herzen,  bei  denen  künstlich  (durch 
traumatische  Erzeugung  einer  Aortenklappeninsuffizienz)  eine  Hyper- 
trophie hervorgerufen  war,  spricht  er  —  nach  Heranziehung  der 
Meinung  anderer  Autoren,  die  Zellteilungen  beobachtet  hatten  — 
seine  eigene  Ansicht  in  folgender  Weise  aus:  „auch  könnte  ich  nicht 
sagen,  daß  in  der  hypertrophischen  Herzmuskulatur  die  zwei- 
kernigen Zellen  in  größerer  Zahl  wären,  als  in  der  normalen. 
Somit  entfiele  schon  das  eine  Symptom  der  Zellteilung."  Er 
schließt  sich  im  ganzen  Goldenberg  und  Letulle  darin  an,  „daß 
bei  der  Hypertrophie  des  Herzens  die  zentralen  Kerne  der  Muskel- 
zelle sich  nicht  vermehren";  nachdem  er  noch  das  Fehlen  von 
Karyomitose  ausdrücklich  festgestellt  hat. 

Daß  nun  diese  von  ihm  als  das  Substrat  der  Hyper- 
trophie hingestellte,  als  hypertrophisch  bezeichnete  Zell- 
form  identisch  mit  der  ist,  die  ich  zuletzt  vorhin  erwähnt 
habe,  geht  aus  seinen  histologischen  Bemerkungen  zweifelsohne 
hervor,  wenngleich  er  nicht  die  differenzierbaren  Teile  der  Muskel- 
zelle streng  systematisch  auseinandergehalten  hat.    Er  beschreibt 


»)  Goldenberg,  Virchows  Archiv  Bd.  103. 

Tangl,  Virchows  Archiv  Bd.  116,  S.  432  ff.  1889. 
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die  Vergrößerung  der  Kerne  und  ihre  Einkerbungen,  welch  letztere 
er,  nebenbei  gesagt,  aber  als  Wii-kung  der  Reagentien  auffaßt. 
Dann  gedenkt  er  dii-ekt  der  Sarkoplasmavergrößerung:  „dieses 
Protoplasma  scheint  sich  aber  bei  der  Hypertrophie  nicht  in  allen 
Zellen  zu  vermehren:  in  vielen  Zellen  findet  man  es  aber  weit 
über  die  Pole  des  Kernes  hinaus  noch  vermehrt."  Auch  die  „Va- 
kuolen" hat  er  beobachtet,  nur  ist  er  geneigt,  sie  als  Kunst- 
produkt, entstanden  durch  die  Flemmingsche  Lösung,  aufzufassen. 

Ich  habe  absichtlich  seine  Befunde  mit  seinen  eigenen  Worten 
so  detailliert  angeführt;  denn  es  handelt  sich  für  mich  zmiächst 
darum,  möglichst  gesicherte  Stützpunkte  zu  gewimien  für  meine, 
im  Gegensatz  zu  den  Leipzigern  vertretene,  Anschauung  von  der 
aktiven,  progressiven  Natur  der  fraglichen  Muskelveränderung. 
Dieser  meiner  Auffassung  kommen  Tangls  Untersuchungen  positiv 
2ru  Hilfe. 

Bei  imseren  kranken  Herzen  lag  eine  definitive  Ent- 
scheidung nicht  so  einfach  und  klar,  ich  hatte  meine  Stellung  im 
wesentlichen  dadurch  gewinnen  können,  daß  ich  zu  einer  von  der 
üblichen  abweichenden  Erklärung  der  Fragmentation  gelangt  war; 
aber  natürlich  konnte  doch  nicht  die  Rücksicht  außer  Acht  gelassen 
werden,  daß  überall  in  den  Herzen  degenerative  Prozesse  eine 
große  Rolle  spielen.  Tangl  hat  indes  experimentell  an  ge- 
sunden Tierherzen  Hypertrophie  erzeugt  und  dann  den  Herz- 
muskel untersucht,  also  einmal  miter  viel  einfacheren  und  über- 
sieh thcheren  Verhältnissen  gearbeitet;  dann  aber  ist  von  Bedeutung 
für  die  Berechtigung,  mit  der  ich  seine  Resultate  als  Hilfsbeweise 
für  mich  in  Anspruch  nehmen  kann,  sein  ausdrücklicher  Hin- 
weis, daß  alle  herzkrank  gemachten  Versuchstiere  keine  Er- 
scheinung der  Inkompensation  geboten  hätten.  „Nur  in 
einem  einzigen  Falle  fand  ich  am  155.  Tage  der  Insuffizienz  (d.  h. 
künstliche  Aortenklappeninsuffizienz  nach  Rosenbach)  bei  der 
Sektion  einen  nicht  großen  Hydrops  ascites.  Die  Tiere,  die  ich 
nicht  selbst  tötete,  starben  ohne  ü'gend  eüi  Zeichen  geschwächter 
Herzfunktion  und  oft  ohne  daß  die  Sektion  die  Todesursache  hätte 
konstatieren  können." 

Das  unbestrittene  und  auch  wohl  unbestreitbare  Ergebnis  von 
■Goldenbergs  und  Tangls  Untersuchungen  lautet  also,  daß  Muskel- 
zellen mit  vergrößertem  Sarkoplasma  und  Leistenkernen 
das  wesentliche  Material  liefern  für  die  Volumzunahme, 
die  sogenannte  Hypertrophie  des  Herzens,  sie  sind  also 
als  der  Träger  gedacht  —  allgemein  gesagt  —  aller  der 
Eigenschaften,  welche  man  mit  der  genannten  Organ- 
veränderung in  Verbindung  bringt.  Ganz  unzweifelhaft 
handelt  es  sich  aber  dabei  doch  um  einen  krankhaften  Vorgang 
von  aktivem,  progressivem  Charakter. 

Diese  Zellform  ist  nun  identisch  mit  der,  welche  ich 
zuletzt  besprach  und  —  anatomisch  —  als  das  Anfangs- 
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glied  in  der  Kette  von  parenchymatösen  Degenerations- 
formen bezeichnet  hatte;  somit  kann  ich  für  meine  bisherige 
Behauptung  von  der  progressiven  Natur  der  fragUchen  Zellform 
bereits  vorhandene,  feststehende,  experimentelle  Beweise 
anführen,  also  meine  Anschauung  gegen  Romberg  und  Krehl 
stützen.  Wir  haben  damit  ebenfalls  in  diesen  Zellen  die  Reprä- 
sentanten für  die  progressiven  Erscheinungen  an  unseren  Herzen 
zu  suchen:  nämlich  für  die  Hypertrophie,  welche  den  bis  dahin 
abgehandelten  Insuffizienz-  und  Degenerationserscheinungen  vor- 
ausgegangen war. 

Wenn  ich  demnach  auch  glaube,  fest  genug  mit  meiner  Be- 
hauptung zu  stehen,  will  ich  doch  noch  auf  Bedingungen  in 
unseren  Herzen  hinweisen,  welche  zwar  genau  zum  selben  Re- 
sultat führen,  aber  später  außerdem  noch  wertvoll  werden  können. 
Unser  Beispiel  H  (Frau  R.)  war  bekannthch  in  einem  urämischen 
Anfall  ad  exitum  gelangt,  nachdem  sie  früher  Kompensations- 
störungen durchgemacht  hatte;  jedenfalls  war  das  Herz  m  Folge 
anderer  Faktoren  in  einem  Zustande  abgestorben,  den  man  als 
leidlich  kompensiert  bezeichnen  konnte.  Neben  unzweifelhaften, 
früher  besprochenen  Degenerationsformen  der  Muskelzellen  be- 
saf3  das  Myocard  in  ganz  bedeutend  überwiegendem  Maße,  ja  fast 
alles  beherrschend,  die  zuletzt  in  Rede  stehenden  Zellen  mit  ver- 
größertem Sarkoplasma  etc.;  nach  der  ganzen  Sachlage  konnten 
nur  sie  allein  als  der  Träger  der  tatsächlich  noch  ge- 
lieferten Funktion  des  Organs  in  Betracht  kommen. 
Nach  den  soeben  gemachten  Feststellungen  war  von  ihnen 
aber  auch  die  recht  beträchtliche  Größenzunahme  des 
Herzens  abhängig:  daraus  folgt  also  dasselbe ,  was  ich  wieder- 
holt betonte,  daß  es  ein  unbedingter  Fehler  sei,  wenn  wir  diese 
Zellform  zu  den  eigenthch  degenerativen  rechnen  wollten. 


9.  Kapitel. 

Kritik  der  bisherigen  Theorien  der  Hypertrophie  an  der 
Hand  des  jetzt  vorHegenden  Tatsachenmaterials. 

Nach  diesen  Feststellungen  kann  ich  mich  nunmehr  der  Er- 
örterung der  Frage  zuwenden,  von  der  ich  zu  Anfang  eigenthch 
ausgegangen  war,  nämlich  einen  Versuch  zur  Bestimmung 
der  Natur  des  hypertrophischen  Prozesses  zu  unter- 
nehmen. 

Im  Vordergrund  der  Beschreibung  hatten  zwei  absichtlich 
ausgewälilte  Fälle  von  idiopathischer  Hypertrophie  gestanden,  beide 
bei  Kranken  mit  chronischer  Nephritis;  ich  hatte  schon  erwähnt,  daß 
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ich  mich  nur  zum  Zweck  der  übersichtlicheren  Dai-stellung  an  sie 
geheilten  hatte,  daß  aber  im  übrigen  mein  Material  ein  größeres 
ist.  Es  umfaßt  eine  Reihe  anderer  Fälle  von  ebenfalls  idiopathischer 
Hypertrophie  des  gesamten  Herzens,  wie  der  Hypertrophie  nur 
einzelner  Abschnitte,  außerdem  Fälle  von  Klappenfehlern.  Trotz 
alledem  kann  es  manchen  geben,  der  mir  den  Einwand  entgegen- 
lialten  wü-d,  daß  die  Zahl  der  Fälle  nicht  hinreicht,  mn  aus 
ihnen  Schlüsse  von  allgemeiner  Bedeutung  abzuleiten.  Nun  den 
Einwand,  glaube  ich,  aus  verschiedenen  Gründen  abweisen  zu 
können. 

Nach  meiner  Überzeugung  ist  diu:chaus  nicht  eine  so 
große  Zcihl  von  Fällen  nötig,  wie  sie  z.  B.  Bamberger  in  seiner 
vorzüglich  benutzten  Statistik  verwertet,  denn  in  erster  Linie 
handelt  es  sich  doch  darum,  ob  die  einzelnen  Glieder  der 
Schlußreihe,  welche  die  Grundlage  der  Folgerungen 
liefern,  genügend  übereinstimmen  mit  den  tatsäch- 
lichen Ergebnissen  der  anatomischen  Untersuchung;  so 
z.  B.  kann  ein  einziger,  genügend  durchgearbeiteter  Fall  hinreichen, 
eine  Theorie  zu  Fall  zu  bringen,  wenn  sich  aus  ihm  prinzipielle 
Gegensätze  zu  wesentlichen  Sätzen  der  Theorie  ergeben.  Das 
würde  also  ia  erster  Linie  gelten,  soweit  die  Kritik  vorhandener 
Anschauimgen  in  Frage  käme.  Aber  auch  da,  wo  es  auf  den 
Aufbau  neuer  Ansichten  ankommt,  wird  der  Wert  der  einzelnen 
Glieder  der  Schlußreihe  nicht  am  meisten  von  der  Zahl  der  Be- 
obachtungen abhängen,  sondern  davon,  ob  und  wie  weit  sie 
sich  den  allgemeinen  biologischen  oder  physikalischen 
Gesetzen  resp.  den  speziellen  Bedingungen  am  leich- 
testen und  unzweifelhaftesten  unterordnen,  wobei  nicht 
zu  vergessen  ist,  daß  durch  die  Kritik  an  den  früher  aufgestellten 
aber  abgelehnten  Theorien  immerhin  schon  gewisse  Möglichkeiten 
ausgeschaltet  smd.  Das  Folgende  wird  mich  verständlicher 
machen. 

Li  Wirklichkeit  bin  ich  aber  durchaus  nicht  auf  meine  eigenen 
Fälle  angewiesen,  sondern  es  stehen  aus  der  Literatur  noch  eine 
ganze  Reihe  weiterer  zur  Verfügung,  soweit  sie  sich  in  ihren 
Ergebnissen  mit  meinen  decken:  um  deren  Zahl  vermehrt  sich 
also  das  gesamte  Material. 

Dieses,  aus  dem  Vergleich  aller  einschlägigen  Fälle  folgende 
Ergebnis  besteht  nun  darin,  daß  an  den  Herzen,  soweit  Hyper- 
trophie vorhanden  ist,  im  wesentlichen  dieselben  anato- 
mischen Befunde  erhoben  sind.  Ob  der  Hypertrophie 
Klappenfehler,  experimentell  erzeugte  oder  spontan  entstandene, 
zu  Grunde  lagen,  oder  ob  Nephritis,  subakute  oder  chronische,  die 
Ursache  war,  ob  schließlich  die  Hypertrophie  eine  idiopathische, 
primäre  war:  keine  dieser  differenten  Veranlassungen 
hat  grundlegende  Unterschiede  im  qualitativen  histolo- 
gischen Befunde  erkennen  lassen;  die  ganzen  Unterschiede 
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betrafen  die  wechselnde  Größe  der  interstitiellen  und  eine 
wechselnde  Intensität  und  Extensität  der  parenchymatösen  Pro- 
zesse. Was  die  in  Betracht  kommenden  Autoren  anlangt,  so  ist 
besonders  auf  die  Leipziger  Arbeiten  zu  verweisen,  aber  auch 
Kösters  Untersuchungen  sind  zu  verwerten,  ebenso  die  gelegent- 
lichen Beschreibungen  anderer  Forscher. 

Demnach  halte  ich  das  verwertbare  Material  für  unsere  Zwecke 
für  ausreichend;  für  die  Darstellung  ziehe  ich  es  aber  auch  wieder 
vor,  meine  bisher  benutzten  Fälle  als  Paradigmata  weiter  zu  be- 
nutzen, zumal  an  ihnen  genügend  Tatsachen  vorhanden  sind,  um 
die  Natur  des  Prozesses,  seinen  Verlauf  und  damit  im 
Zusammenhang  die  verschiedenen  wesentlichen  Haupt- 
momente der  Pathologie  zu  erörtern. 

Und  nun  will  ich  an  die  Schlußsätze  meiner  früheren  kritischen 
Besprechung  der  über  die  Ursache  der  Hypertrophie  aufgestellten 
Theorien  anknüpfen.  Danach  wäre  es  unsere  erste  Aufgabe,  zu 
untersuchen,  wie  gestaltet  sich  jetzt  die  Begründung  jener 
bekannten  Theorien,  gemessen  an  den  nunmehr  vor- 
liegenden, allmählich  gewonnenen  Resultaten  oder  mit 
anderen  Worten :  wie  gestalten  sich  die  Gründe  meiner  am  Anfang 
dieses  Abschnittes  ausgesprochenen  I{jitik,  lassen  sich  jetzt  die 
früher  aufgestellten  Widersprüche  tatsächlich  überbrücken  oder 
stoßen  wii-  auf  zu  starke  und  mivereinbare  Gegensätze? 

Die  Durchmusterimg  der  in  der  Literatm'  niedergelegten 
Theorien  hatte  die  großen  Differenzen  zwischen  den  Ansichten 
der  Autoren  gezeigt;  aus  dem  Wii-rwarr  ließ  sich  nur  eine  einzige 
Behauptung  herausfinden,  die  zur  allgemeinen  Herrschaft 
gelangt  war,  nämlich  die,  daß  die  Hypertrophie  ihre 
Entstehung  einer  größeren  Arbeitsleistung  verdanke. 
Es  gäbe,  so  erfulu-en  wir  mit  Cohnheims  Worten,  „außer  der 
Arbeit  kein  physiologisches  oder  pathologisches  Moment,  welches 
eine  Massenzunahme  eines  Muskels  über  seine  natürliche  Wachs- 
tumsgrenze hinaus  bewirken  könne."  Im  weiteren  standen  auf 
Grund  der  anatomischen  Untersuchungen,  besonders  jüngeren 
Datums,  nur  eine  Reihe  von  Tatsachen  fest,  welche  das  weitere 
Schicksal  der  Hypertrophie,  nämlich  die  Inkompensation  erkläi-Hch 
machten.  Zwar  sind  verschiedene  dieser  Tatsachen  hin  und  her 
angegriiffen  worden  (z.  B.  von  Rosenbach),  aber  man  kami  nicht 
behaupten,  daß  den  Angreifern  scharfe  Waffen  zm-  Verfügmig 
gestanden  hätten.  Da  nun  die  klinischen  Erfahrungen  not- 
wendig einen  sicheren  Zusammenhang  zwischen  beiden  Er- 
scheinungen fordern,  dieser  aber  zum  Teil  überhaupt  nicht,  zum 
Teil  in  recht  angreifbarer  Form  gegeben  war,  so  habe  ich  mit 
der  Forderung  schließen  müssen:  auf  Grund  von  erneuten  Unter- 
suchungen Tatsachen  ausfindig  zu  machen,  welche  geeignet  wären, 
die  vorhandenen  Gegensätze  zu  versöimen  oder,  wenn  das  nicht 
angängig  sei,  die  Einzelheiten  des  Hypertrophie-Begriffes  selbst 
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einer  Revison  zu  imterzielien,  um  so  vielleicht  einen  Fehler  oder  eine 
Lücke  zu  entdecken,  wodurch  die  völlige  Klarheit  gewonnen 
werden  könnte.    Das  war  mein  Programm. 

Die  materielle  Grundlage  für  die  erhobenen  Forderungen  ist 
da.  Ich  konnte  den  Resultaten  der  Leipziger,  soweit  sie  die  Tat- 
sache der  Herzmuskelinsuffizienz  im  allgemeinen  betrafen,  bei- 
stimmen. Gestreift  habe  ich  auch  ihre  Ansicht,  dals  die  anatomischen 
Befunde  der  Ausdruck  einer  „infektiösen  Myocarditis"  seien.  Da- 
gegen mußte  ich  jedoch  erklären,  daß  nach  meiner  Auffassung 
dieser  Schluß  ein  Sprung  ist  und  wesentliche  Faktoren  nicht  be- 
denkt; weiter  aber  hatte  ich  gegen  diesen  Satz  geltend  gemacht, 
daß  wir  uns  nicht  mit  Erklärungen  zufrieden  geben  können,  welche 
mehr  oder  weniger  zufällige  Ereignisse  zwischen  Hypertrophie 
und  Likompensation  vermitteln  lassen,  kurz  —  die  weiteren  Gegen- 
stände können  im  Zusammenhange  besprochen  werden  —  ich  kaim 
den  genannten  Autoren  hier  nicht  Gefolgschaft  leisten  und  so 
bin  ich  denn  auf  meine  letzte,  selbstgestellte  Forderung  zurück- 
gedrängt, daß  nichts  weiter  übrig  bleibt,  wie  alle  Komponenten 
der  uns  beschäftigenden  Ernährungsstörung  einzeln 
durchzugehen. 

Als  emen  Maßstab  zur  Beurteilung  der  Richtigkeit  einer  Er- 
klärung hatte  ich  früher  Cohnheims  drei  Sätze')  hingestellt:  kömien 
wu-  ihnen  auch  jetzt  noch,  nach  den  vorausgegangenen  Fest- 
stellungen, ihre  Gültigkeit  lassen?  Meine  Antwort  lautet:  im 
allgemeinen  ja,  nicht  aber  in  ihren  begi-ündenden  Einzelheiten. 

Sem  erster  Satz  lautet:  „die  Theorie  muß  im  Emklang  mit 
den  an  den  betreffenden  Kranken  beobachteten  Tatsachen  stehen." 
So  müssen  wir  den  Satz  imter  allen  Umständen  anerkennen; 
anders  steht  es  indes  mit  dem,  was  Cohnheim  unter  „Tatsachen" 
versteht.  Voran  stellt  er:  „Tatsache  ist  es  aber,  daß  die  arterielle 

Druckzunahme  der  Herzvergrößerung  vorangeht   Ist  es 

doch  auch  an  sich  viel  wahrscheinlicher  mid  mit  allem,  was  wir 
vom  Kreislauf  wissen,  in  besserem  Einklang,  daß  em  gesundes 
Herz  —  und  trotz  der  entgegenstehenden  Behauptungen  Buhl's 
kann  ich  Sie  ver.sichern,  daß  eine  recht  gi-oße  Zahl  von  hyper- 
ti-ophischen  Herzen  von  Nephritikern  das  unversehrteste  Endo- 
und  Perikardium,  die  zartesten  Klappen  imd  das  prächtigste  rote 
Muskelfleisch  hat,  ohne  jede  Narbenschwiele  mid  meist  auch  ohne 
alle  Verfettung  —  daß,  sage  ich,  bei  Abwesenheit  aUer  Ln- 
nervationsstörungen  ein  gesundes  Herz  hypertrophiert,  weil  es 
den  Widerstand  der  starkgespannten  Arterien  überwinden  muß, 
als  daß  irgend  welche  andere,  unbekannte  Einflüsse  zu  dem  über- 
mäßigen Wachstum  den  Anstoß  geben  sollten!" 

Cohnheim  spricht  schlankweg  von  einem  gesunden  Herzen! 
Heute  können  oder  vielmehr  müssen  wir  sagen,  daß  die  Muskulatur 


')  Cohnheim,  Allgemeine  Pathologie  Bd.  II,  Seite  3.53. 
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in  den  hypertrophischen  Herzen,  auch  wenn  gröbere  Degenerationen 
fehlen,  geringere  gibt  Cohnheim  selber  zu,  nichts  weniger,  als 
gesund  zu  bezeichnen  ist.  Das  ist  der  Erfolg  der  durchgreifenden, 
systematischen  miki-oskopischen  Durchmusterung  der  Herzen  nach 
Krehls  Methode,  denn  nicht  einmal  Entnahme  und  Durchsicht 
einzelner  Schnitte  mit  dem  Mikroskop  berechtigt  zu  jener  Be- 
hauptung Cohnhemis,  geschweige  die  Beurteilung  mit  bloßem 
Auge ! 

Cohnheims  zweiten  Satz  können  wir  ganz  acceptieren:  nämlich, 
daß  eine  Theorie  der  Hypertrophie  Geltung  haben  muß  für  alle 
Erkrankungen,  in  deren  Gefolge  sie  auftritt.  Ebenso  wohl  auch 
seinen  dritten  Satz,  daß  die  Hypertrophie  „nicht  in  emem  Um- 
stände gesucht  werden  darf,  welcher  durch  die  letztere  direkt 
beseitigt  wird,  weil  dann  ja  garnicht  zu  verstehen  ist,  weshalb 
diese  nicht  bloß  andauert,  sondern  sogar,  mindestens  lange  Zeit 
hindurch,  zunimmt  und  wächst." 

Mit  den  gemachten  Berichtigungen  stelle  ich  auch  jetzt  Cohn- 
heims Sätze  an  die  Spitze  meiner  Erörterungen;  seinem  ersten  Satz 
möchte  ich  nur  folgende,  veränderte  Fassmig  geben:  soll  eine 
Theorie  Geltung  haben,  so  muß  sie  nicht  allein  mit  den  an  den 
betreffenden  Kranken  beobachteten  Tatsachen  ün  Emklang  stehen, 
sondernauch  die  heute  vorliegenden,  detaillierten,  mikro- 
skopischen Befunde  mit  sich  vereinigen  können  und  zwar 
in  den  verschiedenen  Kombinationen,  welche  uns  ent- 
gegentreten. 

Zweckmäßig  gehen  wir  wohl  von  diesem  Satz  aus,  denn  so 
behalten  wir  den  Boden  der  Wirklichkeit  am  sichersten  unter 
den  Füßen! 

Zweierlei  Eigenschaften  soll  der  Begriff  der  Hypertrophie  nach 
der  herrschenden  Ansicht  m  sich  vereinigen:  morphologische 
und  physiologische.  Die  Masse  der  Herzmuskulatur  ist  ver- 
größert, die  Vergrößerung  ist  entstanden  durch  erhöhte  Inanspruch- 
nahme,'dieselbe  hat  einen  positiven  Nutzen  für  die  Zirkulation, 
sie  befähigt  die  Muskulatur  zu  gesteigerter  Arbeitsleistung,  welche 
von  den  pathologischen  Bedingungen  erfordert  wkd,  sie  leistet 
eine  Kompensation.  Diese  guten  Eigenschaften  erfahren  indes 
eine  Einschränkimg  dahin,  daß  sie  sich  nicht  dauernd  auf  der- 
selben Höhe  erhalten  können,  sondern  zum  Gegenteil  führen:  zur 

Inkompensation.  .,.   tt      ^     i  • 

Allgemein  beurteüt  der  Anatom  und  schätzt  die  Hypertropliie 
nach  Ausdehnung  und  Umfang  danach,  wie  er  sie  bei  der  Obduktion 
vorfindet,  wie  sie  also  beün  Emtritt  des  Todes  vorhanden  war. 
Es  ist  ia  anscheinand  auch  ganz  natürlich,  denn  was  hatten  wir 
im  Leben  für  Anhaltspunkte?  Welche  Momente  aus  unseren 
anatomischen  Ergebnissen  müssen  wir  unter  Zugrundelegung  des- 
selben Gedankenganges  nun  als  das  Substrat  für  die  Vergrößerung 
des  Herzens  ansprechen?  Es  können  nur  folgende  drei  f  aktoren, 
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die  wir  in  unseren  Fällen  von  Herzvergrößerimg  kennen  gelernt 
liaben,  als  volumvermehrend  im  Avesentlichen  in  Betracht  kommen: 
1)  die  Volumzunahme  der  Muskelzellen,  2)  die,  wenn  auch  in  ge- 
ringerem Grade,  aber  doch  sicher  unzweifelhaft  feststehende, 
numerische  Vermehrung  der  Muskelelemente,  3)  die  bindegewebige 
Dirrhose;  diese  lag  ja  bekanntlich  vielfach  nicht  an  Stelle  unter- 
gegangener Muskulatur,  sondern  hatte  die  einzelnen  Zellen  von 
einander  gedrängt  und  lieferte  deutlich  ein  Mehr  an  Masse. 

Die  sonstigen  Abweichungen  in  unseren  Herzen  können  für 
die  Wandverdickung  kaum  oder  nicht  wesentlich  in  Betracht 
kommen.  Denn  die  Rundzelleninfiltrationen,  an  welche  man  sonst 
noch  denken  mufs,  erreichen  in  den  vorliegenden  Fällen  nicht  den 
hohen  Grad,  um  nennenswert  mitzurechnen;  ebenso  steht  es  mit 
dem  „Ödem".  Umgekehrt  liefse  sich  sogar  vielleicht  die  Frage 
aufwerfen:  weil  wir  doch  ausgedehnte  Degenerationen  beobachten, 
also  einen  Ausfall  an  Muskulatm-,  ob  da  nicht  die  Hypertrophie 
l)ereits  früher  einmal  größeren  Umfang  besessen  habe.  Ich  glaube, 
diese  Möglichkeit  verneinen  zu  können,  denn  an  Stelle  degenerierter 
Muskulatur  ist  Narbengewebe  getreten,  also  em  Füllmaterial,  das 
wohl  so  ziemlich  den  Defekt  ausgleicht. 

Demnach  würden  also  wesentlich  nur  die  obigen  drei  Faktoren 
als  Träger  der  Verdickung  der  Kammerwandungen  zu  berück- 
.sichtigen  sein.  Aber  nicht  alle  unsere  Herzen  zeigen  immer  die 
Trias:  es  fehlt  durchaus  nicht  selten  die  Cirrhose.  Somit  bleiben 
als  konstanter  Befund  die  eigentliche  Hypertrophie,  in  zweiter 
Linie  die  verhältnismäßig  geringere  Hyperplasie  der  Muskelzellen 
übrig,  d.  h.  also  die  Bedingungen,  wie  sie  durch  Goldenberg  imd 
Tangl  bereits  feststehen.  Selbstverständlich  wird  ein  Herz,  das 
unter  sonst  gleichen  Verhältnissen  Muskelvergrößerung  und  Cir- 
rhose besitzt,  durchschnittlich  größere  Dimensionen  zeigen 
müssen,  als  eines,  welches  die  erstere  allein  führt. 

Dies  war  also  der  Zustand  im  Momente  des  Todes;  dürfen 
wir  die  gleichen  Bedingungen  auch  im  Leben,  d.  h.  zur  Zeit  des 
Zirkulationsgleichgewichtes,  gelten  lassen?  Eigentlich  ja,  wenn 
wir  nur  nicht  verlangen,  daß  früher  bereits  das  Herz  die  gleich 
uroßen  Dimensionen  besessen  habe.  Die  sicherste  Antwort  finden 
wir  wohl  bei  Tangl,  dessen  Tiere  keine  Herzinsuffizienz  gezeigt 
hatten,  trotzdem  aber  die  genannten  Muskelveränderrmgen,  zum 
Teil  neben  einer  Cirrhose.  Er  setzt  zwar  hinzu,  daß  die  Binde- 
gewebshyperplasie  in  seinen  Tierherzen  „sich  nie  in  früheren 
Stadien  der  Hypertrophie"  vorfinde,  so  viel  geht  aber  doch  daraus 
hervor,  daß  sie  bereits  vor  Eintritt  der  Kompensations- 
störungen sich  entwickelte,  also  in  leistungsfähigen  Herzen. 
Darauf  allein  kommt  es  hier  an.  Den  großen  Vorteil  besitzt  diese 
Feststellung,  daß  sie  eine  Tatsache  festlegt.  Nach  Amiahrae 
anderer  stellt  ja  sogar  die  Cirrhose  den  primären  Vorgang  dar,  er 
soll  erst  die  muskuläre  Hypertrophie  zur  Folge  haben  (Gull  und 
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Sutton,  Debove  und  Letulle),  aber  diesen  Behauptungen  fehlt  die 
faktische  Grundlage.  Da  indes  diese  Voraussetzung  früher  immer- 
hin eine  nicht  unwesentHche  Rolle  gespielt  hat,  so  muß  sie  mit 
herangezogen  werden:  so  viel  ergibt  sich  nun  zunächst  jedoch  als 
sicher,  daß  wir  im  großen  und  ganzen  qualitativ  auch  im 
lebenden  Körper  die  oben  zusammengestellten  Faktoren  mit  vollem 
Recht  für  die  Volum  Vergrößerung  in  Anspruch  nehmen  dürfen, 
daß  wir  höchstens  eine  quantitative  Einschränkung  ein- 
treten lassen  brauchen.  Die  mächtigen  Dimensionen  unseres 
Herzens  II  —  nebenbei  gesagt,  ein  typisches  Beispiel  einer  Herz- 
vergrößerung nach  der  Auffassung  von  Gull  und  Sutton  —  können 
uns  daher  einen  Prüfstein  abgeben,  wie  weit  die  herrschenden 
Theorien  im  Rechte  sind. 

Die  genannten  drei  Faktoren  bilden  also  die  feste,  morpho- 
logische Grundlage  der  Herzhypertrophie,  sie  sollen  nun 
der  Träger  der  physiologischen  Eigenschaften  sein! 

Wenn  die  Hypertropliie  der  Herzwandimgen  das  Produkt  ge- 
steigerter Arbeit  ist  und  dazu  da  ist,  um  den  Herzmuskel  zu 
größerer  Arbeit  zu  befähigen,  und  wenn  die  Dicke  der  Herz- 
wandungen das  Maß  für  den  Grad  der  Hypertrophie  ist,  —  beides 
sind  doch  tagtägUch  gebrauchte  Sätze  —  so  muß  im  ganzen 
auch  die  Folgerung  richtig  sein:  je  größer  die  Verdickung 
der  Herzwandung,  um  so  größer  muß  die  Erhöhung  der 
Leistungsfähigkeit  sein. 

Unsere  beiden  Beispiele  stellten  Fälle  eines  Cor  bovinum  dar 
und  für  die  Volumvergrößerung  spielten,  besonders  bei  den  großen 
Dimensionen  des  Falles  II,  eine  Rolle  die  nicht  mibeträchthche, 
weim  auch  in  ihrem  ganzen  Umfange  nur  mikroskopisch  nachweis- 
bare bindegewebige  CiiThose.  Nun:  die  kami  unter  keinen  Um- 
ständen im  Sinne  einer  erhöhten  Arbeitsfähigkeit  wirken, 
im  Gegenteil,  sie  kann  nur  ein  Hindernis  sein.  Denken  wü-  uns 
sie  fort,  so  würden  wir  immer  noch  hypertrophische  Muskulatm-, 
<iamit  also  auch  ein  hypertrophisches  Herz  übrig  behalten,  aber 
^ie  Masse  des  Herzens  hätte  eine  Reduktion  um  emen  bestimmten 
Prozentsatz  erfahren.  Wie  weit  an  eüizelnen  Stellen  der  Anteil 
selbst  der  interaellularen  Bmdegewebszüge  gehen  kann  —  also 
ganz  abgesehen  von  den  breiten  mterfaszikulären  Strängen  —  das 
zeigt  sich  darin,  daß  die  Breite  jener  em  Drittel,  ja  die  Hälfte 
des  Durchmessers  der  hypertrophischen  Muskelzellen  betragen  kann! 

(Tafel  VII,  Fig.  17.)  . 

Wir  erhalten  also  zunächst  den  Schluß:  sicherlich  leistet 
eineHerzkammernichtimmer  erhöhte  Arbeit  proportional 
der  Dicke  ihrer  Wandungen!  Damit  stände  eine  Möglichkeit 
und  eine  Emschränkung  gegen  den  herrschenden  Satz  vom  Einfluß 
der  Arbeit  auf  die  Größenzunalime  des  Herzmuskels  fest. 

Natürlich  liegt  aber  der  Schwerpunkt  für  die  Beurteüung 
der  Leistungsfähigkeit  im  Verhalten  der  spezifischen  Organ- 
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Substanz,  zumsl  überdies  die  Cirrhose  nur  ein  Accidens  darstellt. 
Früher  hatte  sich  gefunden,  daß  die  Größenzunahme  der  hyper- 
trophischen Muskelzellen  lediglich,  oder  doch  fast  auss-jhließlich 
beruht  auf  der  Vergrößerung  ihres  Sarkoplasmas.  Nun  muß  ich 
daran  erinnern,  daß  diese  Strukturänderung  durchaus  aber 
nicht  immer  nur  ein  Attribut  vollständig  leistungsfähiger 
Muskel elemente  war,  sondern  außerdem  eine  geradezuständige 
Eigenschaft  von  sicher  in  Degeneration  begi'iflfener  Muskulatur  ist  • 
nut  anderen  Worten  heißt  dies:  unter  keinen  Umständen 
deckt  sich  Größenzunahme  der  Muskelzellen  schlecht- 
weg mit  ihrer  Eigenschaft,  daß  sie  zu  gesteigerter 
Arbeitsfähigkeit  geeignet  und  berufen  sei.  Damit  haben 
^^■u•  Avieder  nichts  anderes,  als  die  vorhin  gemachte  Einschränkung- 
(iröße  der  Hypertrophie  geht  nicht  proportional  der  Erhöhung  der 
Arbeitski-aft  — ,  nur  folgt  jetzt  diese  Einschränkung  aus  der  Eigen- 
schaft der  Muskulatur  selber. 

Der  Versuch,  zu  einem  Beweise  der  vorhin  gemachten  Folgerun«- 
zu  gelangen,  führt  uns  also  ad  absurdum,  nach  bekannten  Gesetze? 
kann  deshalb  die  Voraussetzung  nicht  richtig  sein.  Das  Material 
dazu  besteht  m  mikroskopisch  sicher  nachweisbaren  geweblichen 
Veränderungen,  während  makroskopisch  von  ihnen  wenig  oder 
nichts  zu  bemerken  ist  oder  zu  sein  braucht. 

Nim  woUen  wii-  aber  einmal  die  Verhältnisse  von  einem  Zeit- 
punkt aus  betrachten,  der  uns  aus  der  Zergliederung  unserer 
menschhchen  Herzen  nicht  bekannt  ist,  aber  sich  wohl  konstruieren 
läßt:  wir  wollen  nämlich  einmal  annehmen,  ein  hypertrophischer 
Herzmuskel  besäße  keine  Cirrhose,  es  wäre  auch  noch  keine  kon- 
sekutive Degeneration  eingetreten,  vielmehr  bestände  der  Muskel 
ledighch  aus  hyperta'ophierten,  leistungsfähigen  Zellen,  also  der 
Zellfonn,  die  ich  als  progressive  bezeichnet  hatte.  Wie  verträgt 
sich  mit  dieser  Zellform  die  Annahme  einer  gesteigerten 
Leistungsfähigkeit? 

Festzuhalten  haben  wir  daran,  daß  die  Vergrößerung  dieser 
Zellen  fast  oder  ganz  ausschließlich  abhängig  ist  von  der  ihres 
Sarkoplasmas,  es  hypertrophiertalso  der  nutritive,  protoplasmatische 
Anteil  der  Zellen,  nicht  aber  ihr  eigentlich  funktionell  bedeutungs- 
voller, kontraktiler  Anteil!  Ganz  und  gar  will  ich  von  dem  ana- 
t'jmischen  Faktum  absehen,  daß  eine  quaHtativ  genau  so  ver- 
änderte Zelle  direkt  zu  denen  mit  geschwächter  Leistungsfähigkeit 
gehören  kann,  wie  uns  die  Deutung  der  Fragmentation  gelelu-t 
hatte:  anatomisch  war  eine  scharfe  Grenze  nicht  zu  bestimmen, 
welche  Charaktere  die  Abschwächung  der  Arbeitskraft  oder  ihre 
Integrität  anzeigen.  Ich  will  jetzt  nur  sicher  noch  kräftige  Zellen 
iiut  den  genannten  Eigenschaften  in  den  Kreis  meiner  Be- 
sprechung ziehen. 

Ich  hatte  schon  früher  auf  die  ausgezeichneten  Untersuchungen 
y<m  Verwom  verwiesen,  aus  denen  hervorgeht,  welche  Bedingungen 
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zur  Kontraktion  zwischen  den  einzelnen  Bestandteilen  der  Muskol- 
zelle bestehen.    Die  chemische  Wechselwirkung  zwischen  Proto- 
plasma undSauerstoff+  Nahrungsstoffen  einerseits,  Protoplasma  und 
„Kernstoffen"  andererseits  sind  die  bewegenden  Faktoren  für  Ex- 
pansions-  und  Kontraktionsphase  des  Muskels.   Zur  Erzeugung  der 
Kernstoft'e  sind  Kern  und  Protoplasma  unzertrennlich  von  ein- 
ander erforderlich.     „Nur  durch  seine  Stoft'wechselbeziehungen 
zum  Protoplasma  besitzt  der  Kern  einen  Einfluß  auf  die  Funktion 
der  Zelle  und  alle  Lebenserscheinungen  der  Zelle  sind  nur  Aus- 
druck der  Stoffwechielbeziehungen  zwischen  dem  Zellkern,  dem 
Protoplasma  mid  dem  Medium."   In  der  hochdifferenzierten  quer- 
gestreiften Muskelzelle  snid  nun  diese  nutritiven  Bestandteile  unter- 
schieden von  den  eigentlich  die  Bewegung  vollführenden;  letztere 
stellen  die  bekannten  kontraktilen  Säulchen  dar,  bestehend  aus 
der  isotropen  und  anisotropen  Substanz.  Das  Verhältnis  zwischen 
diesen  Faktoren  stellt  Verworn  so  dar,  um  es  noch  einmal  anzu- 
führen: „Die  anisotrope  Substanz  braucht  zu  ihrer  Ernährung,  d.  h. 
zum  normalen  Fortbestehen  ihrer  Funlction  gewisse  Kernstoffe. 
Aus  dem  Sarkoplasma  direkt  nimmt  sie  keine  Substanz  in  sich 
auf,  wohl  aber  aus  der  isotropen  Substanz.    Die  isotrope  Sub- 
stanz steht  aber  mit  dem  Sarkoplasma  durch  die  Zwischen- 
scheibe in  sehr  iimiger  Beziehung,  in  innigerer,  als  die  anisotrope 
Substanz,  also  muß  die  anisotrope  Substanz  ihre  Kernstoffe  auf 
dem  Wege  über  die  isotropen  Schichten  beziehen.    Da  sie  aber 
zu  den  Kernstoffen  in  der  Form,  wie  sie  im  Sarkoplasma  selbst 
vorhanden  sind,  keine  Aft'inität  besitzt,  so  sind  wir  zu  dem  Schluß 
gezwungen,  daß  die  Kernstoffe  erst  in  der  isotropen  Substanz 
eine  Änderung  erfahren,  die  sie  chemotaktisch  wirksam  macht.  So 
verstehen  wir  die  Bedeutung  der  isotropen  Substanz  und  begreifen, 
weshalb  sie  als  vermittelnde  Schicht  zwischen  das  kernstoff 
zuleitende  Sarkoplasma  und  die  kontraktile  Substanz  emgeschaltet 
ist,  weshalb  gerade  sie  mit  dem  Sarkoplasma  in  besonders  enger 
Beziehung  steht  und  weshalb  nicht  das  Sarkoplasma  selbst  als 
eigene  Schicht  in  der  Faser  an  die  anisotrope  Substanz  direkt 
angrenzt". 

Wenden  wir  die  Sätze  nun  auf  unsere  pathologischen  Ver- 
hältnisse an,  so  wäre  es  an  sich  verständlich,  daß  eine  Massen- 
oder Volumzunahme  der  protoplasmatischen  Substanz  dazu  dienen 
könnte,  mit  ihrer  größeren  Masse  auch  größere  Mengen  der  zur 
Ernährung  und  Fimktion  der  kontraktilen  Substanz  dienenden 
Kernstoffe  zu  liefern.  Der  Zweck  dieser  größeren  Lieferung  könnte 
gesucht  werden  in  emem  stärkeren  Verbrauch  an  Kernstoffen  durch 
die  anisotrope,  kontraktile  Substanz. 

Im  günstigsten  Falle  also,  d.  h.  so  lange  bestimmt  kerne  sicht- 
bare Abnahme  der  kontraktilen  Substanz  der  Muskelzellen  statt- 
findet, kann  eine  erhöhte  Arbeitsleistung  seitens  der  hypertrophischen 
ZeUen  nur  angenommen  werden  in  der  Art,  daß  die  funktionell 
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wichtigen  Elemente  derselben  leichter  und  besser  ihre  Ernährungs- 
stoffe zugeführt  erhalten.  Das  hypertrophische  Herz  müiste  also  seine 
erhöhte  Ai'beit  bestenfalls  lediglich  mit  seinem  einmal  vor- 
handenen Vorrat  an  kontraktiler  Masse  bewältigen,  nur 
unter  erhöhter  und  gebesserter  Bildung  und  Zufuhr  von 
Kernstoffen. 

Das  wäre  das  Extrem  der  Zugeständnisse.  Ich  glaube  kaum, 
dafä  Traube,  Cohnheim  etc.  bei  den  Anforderungen,  welche  sie  an 
die  h}'pertrophierte  Muskulatur  stellen,  damit  zufrieden  gewesen 
sein  wüi'den  bezw.  sind.  Das  Optimum  wäre  ja  —  und  das  würde 
wohl  den  Forderungen  der  genannten  Autoren  entsprechen  — 
daß  die  Zellvergröüerung,  wenn  auch  nicht  ausscliließlich  auf 
Rechnung  der  kontraktilen  Substanz,  so  doch  wenigstens  m  dem 
Maße  erfolgt,  daß  die  große  Zelle  das  gegenseitige,  normale  Ver- 
hältnis ihrer  Bestandteile  beibehalten  würde;  in  solchem  Falle 
aber  könnte  das  Sarkoplasma  durchaus  nicht  die  tatsächlich  vor- 
handene einseitige  Ausdehnung  besitzen. 

Fänden  wir  hypertrophische  Herzen,  deren  Muskelelemente 
bei  völliger  Integrität  und  unter  Bewahrung  des  gegenseitigen 
Verhältnisses  ihrer  Einzelbestandteile  vergrößert  wären  und  dabei 
so  zahlreich,  daß  durch  diese  so  veränderten  Elemente  ein  Ein- 
fluß auf  die  Gesamtarbeit  des  Herzens  möglich  erschiene,  dann 
Aväi-e  die  ganze  Frage  leicht  entschieden:  die  Wirklichkeit 
liefert  aber  nur  einseitige  Vergrößerungen  und  damit 
eine  Störung  im  normalen  Verhältnis  der  Baubestand- 
teile. 

Andere  Formen  einer  Zellenvergrößerung,  als  die  in  Rede 
stehende,  habe  ich  kaum  gesehen.  Ganz  außerordentlich  selten 
ist  mir  wohl  einmal  eine  Zelle  zu  Gesicht  gekommen,  welche  nur 
mäßige  Vergi-ößerung  zeigte  (vielleicht  auch  nur  normal  war  ?)  und 
dabei  kein  vergrößertes  Sarkoplasma  besaß.  Indes  war  der  Be- 
fund so  selten,  daß  man  damit  nicht  rechnen  kann.  Kleinere 
Muskelzellen  fanden  sich  durchaus  nicht  selten,  aber  stets  ohne 
Zunahme  des  Sarkoplasmas ;  sie  zeigten  einfach  die  normale 
Struktur,  ihrer  Herkunft  nach  müssen  wir  entweder  annehmen, 
sie  siad  vom  Vergrößerungsprozeß  verschont  geblieben  oder  es 
waren  junge  Zellen,  zimial  sich  auch  sonst  die  früher  beschriebenen 
Reste  von  Proliferationsvorgängen  nachweisen  ließen.  Jedenfalls 
waren  keiue  Zellformen  aufzufinden,  welche  sicher  den  Schluß 
erlaubt  hätten,  daß  in  den  MuskelzeUen  neben  der  Hypertrophie 
des  Sarkoplasmas  auch  eine  Vermehrung  der  kontraktilen  Substanz 
vorhanden  sei. 

Nach  alledem  kann  der  eventuelle  Nutzen  der  hypertrophierten 
Muskulatur  nur  ein  bedingter  sein;  selbst  dieses  ganze  Zuge- 
ständnis güt  ledigHch  unter  der  Annahme,  daß  und  so  lange  noch 
keine  Degeneration  eingetreten  ist:  in  den  kranken  Herzen,  wie 
sie  uns  vorliegen,  sehen  wir  aber  Hypertrophie  und  Degeneration 
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nebeneinander  herlaufen!  Von  Zellen  in  diesen  Herzen,  denen 
man  bedingungslos  alle  physiologisch  günstigen  Eigenschaften 
zuschreiben  kann,  wie  die  herrschende  Theorie  sie  verlangt,  bleiben 
also  nur  die  übrig,  welche  noch  die  Zeichen  ihrer  Jugend  an  sich 
tragen  oder  nur  erst  noch  übergangen  sind  von  dem  Vergrößerungs- 
prozeß —  ein  sehr  geringer  Bruchteil.  Für  alle  sonstigen  Formen 
gelten  die  obigen  Einschränkungen. 

Weim  wir  daher  selbst  das  weiteste  Zugeständnis  machen 
und  die  günstigste  Erklärung  zu  Gnmde  legen,  so  bleibt,  wenn 
wir  —  wie  wir  es  müssen  —  alle  di'ei  volumvermehrenden  Faktoren 
in  Rechnung  setzen,  die  Cirrhose,  wie  die  Muskelveränderungen, 
doch  die  sichere  Tatsache  übrig,  daß  die  nach  den  früheren 
Theorien  von  dem  herrschenden  Begriff  Herzhyper- 
trophie geforderte  Kongruenz  der  morphologischen 
und  physiologischen  Eigenschaften  nicht  besteht!  Die 
Konsequenz,  welche  wir  ziehen  müssen  aus  der  zur  Zeit  gültigen 
Anschammg,  hat  sich  als  unmöglich  erwiesen:  das  Verhältnis 
zwischen  den  morphologischen  und  physiologischen  Eigenschaften 
des  Hypertrophie-Begriffes  verschiebt  sich  m  der  Weise,  daß  die 
ersteren  einen  wesentlich  weiteren  Umfang  besitzen! 

Gehen  wir  im  Sinne  der  hen-schenden  Theorie  noch  einen 
Schritt  weiter,  so  würde  aus  der  Behauptung,  daß  die  Hypertrophie 
durch  gesteigerte  Arbeit  entstehe,  folgen,  daß  der  Ort  der  ersten 
Entstehung  gebunden  sein  müsse  an  die  physiologisch-funktionellen 
Einheiten  und  deren  Kompositen  im  Myocard.  Durch  Übung  \md 
stärkere  Leistung  der  Körpermuskulatur  hypertrophieren  die  be- 
sonders benutzten  Muskeln.  Am  Herzen  haben  wir  auch  einzelne 
Muskelsysteme  kennen  gelernt,  aus  deren  gemeinsamer  Tätigkeit 
erst  die  Herzarbeit  resultiert,  und  die  iu  letzter  Instanz  aus 
„Lamellen",  Muskelblättem  zusammengesetzt  sind.    Diese  reprä- 
sentieren die  letzte  funktionelle  Einheit.    Güige  die  Herzhyper- 
trophie  nun  aus  gesteigerter  motorischer  Inanspruchnahme  her- 
vor, so  müßte  sich  der  Einfluß  der  letzteren  im  Entstehungs- 
modus der  Hypertrophie  erkennen  lassen,  besonders  in  Fällen 
von  partieller  Hypertrophie.    Die  anatomischen  Tatsachen  lehren 
jedoch  eine  andere  Ai-t  des  Entstehens:  die  Hyperü'ophie  ent- 
steht  herdweise  bald   hier,   bald   da  innerhalb  von  benach- 
barten Lamellen  und  zieht  so  immer  weiter  und  weiter  ihre 
Kreise:  abhängig  sind  diese  Herde  lediglich  von  den 
Zirkulationsbahnen,  ohne  sich  im  germgsten  um  fu^tionell 
zusammengehörige  Bezirke  zu  kümmern.  Die  zu  diesem  Resultat 
leitende  Überlegung  deckt  sich  mit  der,  welche  mich  zur  Ab- 
weisung der  Möglichkeit  vom  Einfluß  der  Nerven  auf  die  Herz- 
muskelinsuffizienz brachten,  wie  ich  das  oben  ausgeführt  habe. 
Eme  auf  den  ersten  Blick  als  Ausnahme  von  diesem  Gesetz  sich 
präsentierende  Erschemung  werden  wir  später  nur  als  scheinbare 
Ausnahme  keimen  lernen. 
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Also  auch  so  stoßen  wir  auf  Hindernisse.  Alle  diese  Bedenken 
sind  bisher  nicht  erhoben  worden,  sie  drängen  sich  aber  direkt 
auf  und  fordern  ihre  Berücksichtigung,  werni  wir  unsere  erweiterten 
anatomischen  Kenntnisse  zu  Hilfe  ziehen  und  sie  mit  den  vor- 
handenen Anschauimgen  in  Einklang  zu  setzen  versuchen.  Zu 
allen  diesen  Einwänden  kommen  noch  die,  derer  bereits  in  der 
Literatiu-  Ei-wähnung  getan  ist:  dort  sind  von  berufenster  Seite 
eme  ganze    Reihe  von   Bedenken   und   Gegengründen  ausge- 
sprochen, für  deren  Stichhaltigkeit  besonders  die  Verhältnisse  bei 
der  Nephritis  als  Prüfstein  herhalten  mußten.     Vielleicht  die 
di-astischste  Entgegnung  in  diesem  Sinne  ist  die,  daß  bei  der 
Nephritis,  wo  eme  vermehrte  Arbeit  nur  vom  linken  Ventrikel 
denkbar  sei,  trotzdem  in  einem  nicht  unbeträchtlichen  Prozent- 
satz auch  eine  Hyperti-ophie  des  rechten  Ventrikels  entstände, 
von  dem  in  diesem  Falle  doch  überhaupt  keine  gesteigerte  Arbeit 
verlangt  wird  (v.  Bamberger,  v.  Buhl).  Nichtsdestoweniger  bleiben 
alle  Kritiker  Anhänger  der  herrschenden  Lehre,  die  ich  mit 
Cohnheüns  Worten  ausgesprochen  habe.    Um  so  schwerer  wiegen 
Worte,  wie  die  Krehls*):  „Eine  Reihe  von  Theorien  ist  in  dem 
Augenblick  beiseite  zu  legen,  m  dem  die  Beteiligung  der  rechten 
Kammer  einwurfsfrei  erwiesen  ist.  ...    Die  Widerstände  für  das 
rechte  Herz  werden  wohl  durch  Schwäche,  nicht  aber  durch 
Hypertrophie  der  linken  Kammer  gesteigert".    Die  Tatsache  der 
Beteiligung  des  rechten  Ventrikels  steht  außer  Zweifel,  man  ver- 
gleiche u.  a.  nm-  die  Statistiken  von  Bamberger  und  Buhl.  Auch 
unter  meinen  Fällen  smd  die  beiden  stetig  angeführten  Fälle  Bei- 
spiele hierfür.    Wir  hätten  dann  also  eine  Hypertrophie  ohne 
vorausgegangene  Druckerhöhung! 

Was  weiter  die  Hypertrophie  bei  Nephritis  anlangt,  so  stimme 
ich  durchaus  Cohnheim  etc.  bei,  daß  wir  entschieden  alle  Formen 
der  Nephritis  gleichmäßig  berücksichtigen  müssen.  Allgemein 
'Werden  die  Bedingungen  für  die  Entstehung  der  Hypertrophie  in 
« der  arteriellen  Drucksteigerung  gesucht,  welche  durch  die  Nephritis 
-—  im  weitesten  Smne  des  Wortes  —  erzeugt  wird,  d.  h.  die 
1  Hypertrophie  des  Herzens  folgt  der  Nierenerkrankung. 

Wir  gelangen  demnach  zu  einer  unerklärlichen  Ausnahme, 
^wenn  sich  dieses  Verhältnis  lundreht.    Von  den  zwei  mir  zur 
Verfügung  stehenden  Erfahrungen  will  ich  niu-  eine  erwähnen, 
während  die  andere,  ein  chronischer  Fall,  beiseite  bleiben  mag, 
'  da  sie  von  mancher  Seite  angefochten  werden  könnte.  Indes  eine 
akute  Erkrankung  ist  nach  meiner  Überzeugimg  so  drastisch,  daß 
kein  schlagender  Einwand  dagegen  möglich  ist.    Ich  will  nur 
vorausschicken,  daß  ich  vorläufig  statt  Hypertrophie  sagen  wiU: 
t  Erkrankung  des  Herzens  überhaupt.     Daß   diese  Bezeichnung 
'  wh-khch  keinen  Unterschied  im  Wesen  der  Sache  bedeutet,  werden 


')  Krehl,  Pathologisclie  Physiologie,  2.  Aufl.  1898.  Seite  34/35. 
Albrecht,  Herzmuskel.  nn 
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wir  später  sehen,  im  übrigen  brauche  ich  hierfür  auch  nur  auf 
Bambergers  Statistik  z.  B.  verweisen. 

Der  Fall  meiner  Beobachtung  lag  so.  Ein  12j ähriges  Mädchen 
(Grethe  B.)  erkrankt  an  Diphtherie,  wird  ins  Krankenhaus  gebracht 
und  dort  mit  Diphtherie-Heilserum  geimpft.  14  Tage  später  wird 
sie  entlassen  und  kommt  in  meine  Behandlung.    Sie  hat  leichte 
Temperatursteigerungen  (bis  38,5),  es  bildet  sich  in  zwei  bis  drei 
Tagen  eine  ziemlich  erhebliche  Dilatation  des  Herzens  aus  (diffuser 
Spitzenstoß,  reicht  bis  in  die  Axillarlinie);  dabei  bestehen  Angst- 
zustände, Um'uhe  etc.   Puls  ist  frequent,  ca.  100  bis  130,  manch- 
mal von  schnellendem  Charakter.    Die  Affektion  geht  zurück: 
die  Herzgrenzen  werden  bedeutend  kleiner,  Puls  langsamer  und 
kräftiger,  dementsprechend  verlieren  sich  die  angeführten,  allge- 
mein mit  Recht  der  Zirkulationsstörung  zugeschobenen  subjek- 
tiven Beschwerden  und  zwar  innerhalb  von  etwa  drei  Wochen. 
Der  Urin  war  bisher  immer  frei  von  Eiweiß  gewesen,  in  normaler 
Menge  abgesondert  worden:  in  den  letzten  Tagen  enthält  er  kleine 
Mengen  Eiweiß.    Jetzt,  wo  die  anfängliche  Herzaffektion  bis  auf 
geringe  Reste  zurückgegangen,  gerade  noch  nachweisbar  war, 
setzten  plötzlich  die  Erschemungen  emer  schweren  hämorrhagischen 
Nephritis  ein:  stark  blutiger  Urin,  dessen  Menge  an  einzelnen 
Tagen  bis  auf  höchstens  150  bis  200  cbc.  sank,  dabei  drohende 
urämische  Symptome;  dies  alles,  ohne  daß  auch  nur  im  mindesten 
ein  Nachlaß  der  Herzkraft  oder  eine  erneute  Vergrößerung  ein- 
getreten wäre,  also  etwa  Dinge,  wie  sie  Henschen  beschreibt.  Im 
Gegenteil,  die  Verhältnisse  am  Herzen  näherten  sich  trotzdem  mehr 
und  mehr  den  normalen  Verhältnissen,  obwohl  die  Nephritis  in  voller 
Blüte  stand.  Nach  etwa  27«  Monaten  trat  dann  akut  eine  mäßige 
Herzschwäche  ein,  die  nur  einen  halben  Tag  dauerte;  Blutungen 
wiederholten  sich  noch  später  gelegentlich.    Nach      Jahren  seit 
Beginn  der  Erkrankung  ist  das  Kind  gut  erholt,  Urin  von  nor- 
maler Menge  enthält  noch  Spm-en  von  Eiweiß,  Herz  zeigt  normale 
Kraft,  nur  ein  geringes  Überschreiten  seiner  normalen  Grenzen 
nach  Unksl 

Den  FäUen,  in  welchen  bei  schon  bestehender  Nierenen. 
Zündung  die  Herzbeteiligung  fehlt,  ist  dieser  Fall  nicht  zuzurechnen. 
Jeder,  der  den  Fall  heute  untersucht,  den  genaueren  Verlauf  aber 
nicht  kemit,  würde  unzweifelhaft  zu  dem  Urteil  kommen,  daß 
eine  Nephritis  und  von  ilu:  —  sekundär  —  abhängig  die  Herz- 
affektion besteht.  Die  klinische  Tatsache  aber,  daß  eine  Herz- 
affektion vorausgeht,  und  nach  Emtritt  einer  wesentlichen  Besse- 
rung durch  eine  jetzt  in  die  Erscheinung  tretende  schwere 
Nephritis  kerne  Verschlechterung  zeigt,  muß  uns  zu  denken  geben: 
wir  müssen,  worauf  es  uns  hier  ankommt,  daraus  schließen, 
daß  das  gegenseitige  Verhältnis  zwischen  den  Ei'krankmigen 
beider  Organe  durchaus  nicht  stereotyp  so  ist,  daß  die  Nephritis 
vorangeht. 
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Allgemein  ist  man  zwar  der  Ansicht,  spricht  sich  noch  ganz 
neuerdings  Renschen  dahin  aus'),  dafs  jede  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  ausgesprochene  akute  Nephritis  auf  das  Herz  einwirkt  und 
daß  die  Symptome  der  Herzbeteiligung  unmittelbar  nach  dem 
Eintritt  der  Albuminurie  einsetzen'),  Und  doch  findet  sich  in 
seiner  Kasuistik  ein  Fall,  in  dem  die  Herzveränderungen  zwei 
Tage  der  Albuminurie  vorausgingen.  Nun  mein  Fall  ist  viel  be- 
weisender, weil  der  Zeitabstand  ein  größerer  ist;  denn  wir  werden 
später  noch  erfalu-en,  daß  der  Zeitpunkt,  wo  Symptome  sicht- 
bar werden,  keineswegs  zusammenfällt  mit  dem  Beginn 
der  eigentlichen  Herzerkrankung.  Aber  diese  Einwände 
schaltet  mein  Fall  aus! 

Wh*  müssen  —  daß  es  ja  nur  selten  vorzukommen  braucht, 
ändert  nichts  —  immerhin  mit  der  Tatsache  rechnen,  daß  Herz- 
erkrankung und  Nephritis  in  Folge  derselben  gemeinsamen  allge- 
meinen Ursache  bei  demselben  Individuum  neben  einander  vor- 
kommen können.  Mit  dieser  Möglichkeit  kann  sich  aber  die 
herrschende  Anschauung  auch  nicht  im  geringsten  abfinden:  auf 
sie  fehlt  jede  Antwort.  Sicher  ist  aber  doch,  daß  alles,  was  mit 
der  Nephritis  zusammenhängen  kann  und  sonst  eine  erhöhte 
Arbeitsleistung  des  Herzens  bedingt  oder  bedingen  soll,  sei  es 
Hydrämie,  sei  es  Harnstoffretention  etc.  etc.,  für  den  angeführten 
Fall  nicht  maßgebend  sein  kann.  Denn  zur  Zeit  der  Herzerkrankung 
war  von  einer  Nephritis  nichts  zu  bemerken.  Und  dieselbe  in 
diesem  Falle,  was  wir  sonst  im  allgemeinen  wohl  bedenken 
müssen,  als  latent  und  klinisch  nicht  diagnostizierbar  anzu- 
nehmen, dazu  Hegt  eigentlich  gar  kein  Grund  vor,  da  normale 
Urinmenge  vorhanden  war  ohne  spezifische  Beimengungen;  aber, 
wenn  das  ja  auch  an  sich  leider  nicht  eindeutig  ist,  so  wären 
doch  unzweifelhaft  später  bei  einem  Sinken  der  Urinmenge  auf 
150  bis  200  cbc.  pro  Tag  weit  eher  die  Bedingungen  für  eine 
Affizierung  des  Herzens  gegeben,  als  in  dem  hypothetischen  Latenz- 
stadium.  In  dieser  späteren  Zeit  war  jedoch  nichts  davon  zu 
bemerken! 

Woiön  hätten  wir  aber  dann  hier  eine  primäre  Druck- 
steigerung  im  Gefäßsystem  zu  suchen,  wie  sie  vorhanden  sein 
soll,  um  der  herrschenden  Theorie  ihre  Gültigkeit  zu  retten?  Ich 
wiederhole  noch  emmal,  daß  es  für  die  allgemeinen  Betrachtungen 
nichts  ausmacht,  daß  hier  eine  Hypertrophie  bisher  nicht  nach- 
weisbar ist;  bei  Besprechung  der  Dilatation  komme  ich  ohnehin 
hierauf  zurück.  Nicht  unerwähnt  will  ich  den  Hmweis  auf  die 
Ansicht  lassen,  daß  die  alte  Traubesche  Theorie  von  dem  ursäch- 
Hchen  Einflus  der  „Kreislaufstörungen  in  den  Nieren"  auf  die 


0  Henschen,  Über  das  Herz  bei  Nephritis,  Seite  24. 
")  Henschen,  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  des  Scharlach-Herzens,  beides 
in  den  Mitteilungen  aus  der  med.  Klin.  zu  Upsala  1898. 
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Hypertrophie  schon  bereits  überhaupt  für  erledigt  angesehen 
werden  kann,  wie  Krehls  bezügliche  Worte  dartun.') 

Ich  sagte  eben,  mit  der  Tatsache  der  Koordination  von  Herz- 
und  Nieren erkrankung  könne  sich  die  herrschende  Theorie  nicht 
abfinden,  ich  meinte  mit  cheser  zunächst  nur  die  Traubesche. 
Wie  bekannt,  ist  von  versclüedenen  Autoren  zwar  diese  Koordi- 
nation angenommen  worden  (Gull  und  Sutten,  Debove  und 
Letulle  etc.),  aber  daß  ihre  Erklärung  des  ganzen  Prozesses  genügt 
hätte,  kann  nicht  behauptet  werden:  sie  scheidet,  wie  wir  schon 
gesehen  haben,  aus  dem  einfachen  Grunde  aus,  weil  die  von 
ihnen  ätiologisch  verantwortlich  gemachte  Gefäßerkrankung  in 
einer  großen  Zahl  von  Hypertrophien  überhaupt  nicht  vorhanden 
war  (cf.  auch  meinen  Fall  I).  Aber  auch  in  den  Fällen,  welche 
primär  erkrankte  Gefäße  besitzen  und  in  denen  sich  die  konse- 
kutiven Bindegewebswucherungen  entwickeln,  wovon  wir  in  unserem 
Herzen  U  ein  Beispiel  sehen,  können  wir  den  Vennittelungsversuch 
jener  Theorie,  daß  hier  die  Muskulatur  hypertrophiere,  weil  sie 
„innere  Widerstände"  zu  überwinden  habe,  nicht  aisgeglückt  ansehen; 
ich  besprach  schon  die  Gegengründe,  die  sich  aus  dem  schwächenden 
Einflus  der  Gefäßaffektion  auf  die  spezifische  Organsubstanz  ergeben. 

Ich  kann  mich  wohl  hiermit  begnügen,  ohne  daß  ich  auf 
weitere  Einzelheiten  aus  der  Beweisführung  jener  Theorien  ein- 
gehe; zumal  ich  olmehin  eine  ganze  Reihe  derselben  später  im 
Anschluß  an  andere  Fragen  noch  abhandeln  werde.  Jetzt  kam  es 
mir  darauf  an,  für  die  zu  Anfang  dieses  Abschnittes  an  der 
herrschenden  Anschauung  geübte  Kritik  meine  Gründe  anzufülu-en 
und  an  der  Hand  des  anatomischen  Materials,  über  welches  wir 
jetzt  verfugen  können,  die  Kardinalpunkte  der  gültigen  Theorien 
einer  Nachprüfung  zu  unterziehen.  Ich  glaube,  die  Be- 
rechtigung zu  den  in  der  Kritik  ausgesprochenen  Gegen- 
gründen und  damit  die  Zweifel  von  der  Richtigkeit  der 
Traube-Cohnheimschen  Erklärung  so  weit  gestärkt  zu 
haben,  daß  wir  jetzt  direkt  die  Unhaltbarkeit  der 
letzteren  aussprechen  können  und  müssen.  Wii*  haben; 
mehr  wie  einen  Verstoß  gegen  Cohnheims  erste  Bedingung  er- 
fahren, daß  eine  gültige  Theorie  mit  den  Tatsachen  im  Einklang 
stehen  muß ;  denn  bisher  fehlte  die  Ausdehnung  dieser  Forderung 
auf  die  jetzt  aus  den  mikroskopischen  Untersuchungen  der  Neu- 
zeit gewonnenen  Resultaten! 

Das  galt  nun  von  den  Ursachen  zur  Entstehung  und  von  der 
Bedeutung  der  Hypertrophie.  Zu  diesem  Begriff  gehört  aber  noch 
die  Eigenschaft,  über  kurz  oder  lang  in  das  Stadium  der 
Insuffizienz  überzugehen.  Welche  Momente  und  Befunde  für 
die  Tatsache  der  Insuffizienz  in  Frage  kommen,  ist  ausfühiiich 
ausemandergesetzt,  ich  kann  sie  hier  als  bekannt  ansehen. 


0  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  2.  Aufl.  1898,  Seite  36. 
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An  dieser  Stelle  ist  nur  noch  eine  Frage  zu  besprechen,  nämlich 
können  wii-  unter  Benutzung  unserer  Befunde  die  von  anderen 
Autoren  ausgesprochenen  Anschauungen  über  den  Zusammen- 
hang der  Insuffizienz  mit  der  vorausgegangenen  Hyper- 
trophie als  gültig  ansehen?  Ich  kann  mich  sehr  kurz  fassen. 
Die  Kritik  der  bisher  gültigen  Deutimgen  hatte  oben  zum  Nach- 
weis einer  Lücke  geführt:  die  Gründe  der  Autoren  waren 
entschieden  für  viele  einzelne  FäUe  zutreffend,  die  Lücke  bestand 
nur  in  dem  fehlenden  Beweise  dafür,  daß  unweigerlich  ein 
hyperü-ophischer  Herzmuskel  untergehen  muß.  Ich  glaube,  die 
Beweise  dafür  erbracht  zu  haben,  ich  schloß  die  darauf  bezügliche 
Folgerung  mit  der  Bemerkung,  daß  der  Angelpimkt  der  Differenz 
zwischen  mir  und  den  ü-üheren  Arbeiten  in  der  verschiedenen 
Auffassung  von  der  Natur  der  großen  Muskelzellen  mit  ver- 
größertem Sarkoplasma  und  einfachen  Leistenkernen  liegt,  die 
ich  als  eine  progressive  Form  deutete.  Ich  denke,  diese  meine 
Ansicht  inzwischen  noch  genügend  gestützt  zu  haben,  daß  ich 
jetzt  sicher  mit  ihr  rechnen  darf,  dann  aber  läßt  sich  von  der 
erwähnten  Form  der  Muskelerkrankung  angefangen  die 
Degeneration  als  ein  regelmäßig  fortschreitender  Prozeß 
unter  dem  Miki'oskop  demonstrieren,  der  ohne  scharfe  Grenze  mit 
dev  ersteren  Form  zusammenhängt. 

Mehl-  brauchen  wir  nicht,  um  den  Zusammenhang  zwischen 
Hypertrophie  und  Insuffizienz  nachzuweisen.  Ausdrücklich  betone 
ich  noch  einmal  an  dieser  Stelle,  daß  darm  keine  Gegnerschaft 
gegen  tatsächliche  Ergebnisse  der  bisherigen  Arbeiten  liegt,  die 
eine  Reilie  verschiedener  zufälliger  Momente  als  Ursache  für  die  In- 
kompensation  hingestellt  haben;  welche  Ergebnisse  ich  speziell 
meine,  habe  ich  an  den  betreifenden  Stellen  ausgesprochen. 

Auf  eine  Äußerung  muß  ich  nur  noch  zurückgreifen.  In  Ki-ehls 
pathologischer  Physiologie*)  findet  sich  der  Passus:  „Häufiger 
verbinden  sich  mit  der  Ursache  für  die  Ausbildung  der  Hyper- 
trophie auch  Veranlassungen  zur  Schädigung  der  Herztätigkeit  und 
das  äußert  sich  sowohl  in  der  Leistimgs-  wie  in  der  Lebens- 
fähigkeit solcher  Herzen".  Diese  Worte  scheinen  mü*  Unrecht  zu 
geben,  als  ob  damit  der  geforderte  Zusammenhang  erledigt  wäre. 
In  Wirklichkeit  läßt  Krehl  aber  die  Veranlassung  zm-  Beem- 
trächtigung  der  Herztätigkeit  nur  parallel  mit  der  Hypertrophie 
und  ihren  Ursachen  gehen,  nicht  eines  aus  dem  andern  folgen: 
damit  deckt  sich  seine  Ansicht  nicht  mit  der  meinigen. 


')  a.  a.  0.  Seite  54. 
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10.  Kapitel. 

Wesen  des  pathologischen  Prozesses  bei  Hypertrophie. 

Meine  anatomischen  Untersuchungen  haben  mich  somit  zu 
einer  Reihe  von  Schlüssen  geführt,  die  zum  Teil  eine  Bestätigung 
von  bereits  gemachten  Erfahrungen  liefern,  zum  anderen  Teil  aber 
in  direktem  Gegensatz  zu  althergebrachten,  von  den  besten  Namen 
verteidigten  und  vertretenen  Ansichten  stehen  und  geradezu  deren 
Ünhaltbarkeit  beweisen.  Mit  dieser  negativen  Kritik  ist  aber  nur 
etwas  gewonnen.  Es  kann  oft  genug  vorkommen,  —  daß  es  ge- 
schehen ist,  lehrt  genug  die  Geschichte  —  daß  Theorien  als  un- 
zulänglich erkannt  sind,  daß  die  Tatsachen  aber  nicht  stark  genug 
waren,  Neues  und  Besseres  an  die  Stelle  des  Alten  zu  setzen,  mid 
daß  es  daher  klüger  war,  ein  non  possumus  auszusprechen.  In 
unserem  Falle  aber  glaube  ich,  liegt  die  Sache  nach  allem,  was 
ich  vorgebracht  habe,  so,  daß  wir  getrost  an  einen  Erklärungs- 
versuch gehen  können. 

Die  leitenden  Grundsätze  und  die  Voraussetzungen,  denen  eine 
solche  Erklärung  zu  genügen  hat,  habe  ich  hinreichend  oft  hervor- 
gehoben. Im  Gegensatz  zu  den  früheren  Deutungen  will  ich  mich, 
so  streng  es  irgendwie  angeht,  an  die  sieht-  und  nachweisbai-en 
anatomischen  Tatsachen  halten  —  in  der  Vernachlässigung  der- 
selben resp.  in  der  fehlenden  Möglichkeit,  dieselben  in  dem  Um- 
fange zu  verwerten,  wie  es  heute  möghch  ist,  liegt  ja  entschieden 
ihre  schwache  Seite  —  und  auf  diese  Weise  glaube  ich,  zu  einem 
befriedigenden  Resultate  gelangt  zu  sein.  Die  Probe  auf  die 
Richtigkeit  des  Exempels  wird  dann  darin  bestehen  müssen,  ob 
wir  die  pliysiologischen  und  pathologischen  Vorgänge,  welche  uns 
Experiment  und  Klhiik  haben  beobachten  lassen,  m  ihrer  Mannig- 
faltigkeit und  zum  Teil  anscheinend  regellos  wechselnden  Art  mit 
meiner  Annahme  werden  vereinigen  und  deuten  können.  Die  Grimd- 
züge  derselben  hatte  ich  schon  m  der  Besprechung  der  Literatur- 
übersicht angeführt,  die  ferneren  Emzelheiten  folgen  am  besten 
in  dem  weiteren  Zusammenhange:  nun,  und  kann  ich  diesen  An- 
forderungen genügen,  dann  kann  ich  wohl  annehmen,  den  Beweis 
für  die  Richtigkeit  meiner  Theorie  gegeben  zu  haben. 

„Jede  Theorie  beruht  auf  der  mehr  oder  weniger  richtigen 
Anemanderreihung  der  Erschemungen  nach  Ursache  und  Folge", 
sagt  V.  Buhl  sehr  richtig.  Daß  deshalb  Einzelheiten  auch  in  emem 
Zusammenhange  vorkommen  können,  wie  sie  frühere  Theorien  be- 
sessen haben ,  kann  nicht  verwundern  bei  der  großen  Zahl  von 
Versuchen,  die  in  dieser  Richtung  unternommen  sind.  Trotzdem 
stellt  meine  Ansicht  eine  Neuheit  dar,  weil  sie  die  bisher  nicht 
zu  vereinigenden  Konsequenzen  in  sich  umfaßt.  Das  ist  eben  der 
Prüfstein  für  die  Richtigkeit  einer  Theorie,  daß  sie  die  verschiedenen 
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tatscächlichen  Möglichkeiten  einheitlich  erklärt.  Der  Wert  einer 
richtigen  Erklärung  whd  erhöht  dui'ch  die  Forderungen  des  täg- 
lichen Lebens:  wü-  müssen  ims  ja  zwar  vielfach  üi  der  Medizin 
mit  Erfahrungssätzen  behelfen,  die  eigentliche  Sicherheit  im  Er- 
kennen und  Handeln  ist  aber  erst  vorhanden,  wenn  wir  die  ganze 
Sachlage  überblicken  und  die  notwendige  Konsequenz  des  einen 
Faktums  aus  dem  anderen  nachweisen  können. 

Wenn  ich  nun  in  meiner  Darstellung  zu  Wiederholungen 
frülierer  Sätze  gezwimgen  bin,  so  geschieht  das  ledigHch,  um  die 
Etappen  meiner  Schlußfolgerungen  zu  bezeichnen. 

Für  meine  anatomische  Schilderung  hatte  ich  mich  an  zwei 
Beispiele  angelehnt,  ich  will  sie  aus  dem  gleichen  Grunde,  wie 
früher,  beibehalten.  Ich  kann  es  auf  Grund  der  emfachen  Über- 
legimg  tun,  daß,  wenn  eine  Erklärung  für  alle  Fälle  passen  soll, 
sie  auch  für  einzelne  Geltung  haben  muß,  wir  dürfen  mu-  keiner 
Ausnahme  begegnen.  Eine  solche  müßte  dann  also  besonders  be- 
tont imd  ausgeführt  werden. 


Wir  haben,  um  es  der  Übersicht  halber  noch  einmal  zu 
rekapitulieren,  interstitielle  und  parenchymatöse  Veränderimgen  in 
unseren  Herzen  gefimden.  In  einem  Fall  (Herz  H,  Frau  R.) 
handelt  es  sich  um  eine  mit  primärer  Gefäßerkrankung  zusammen- 
hängende, diffuse,  überall  im  Herzen  vorhandene,  progrediente 
Chrhose,  im  anderen  (Herz  I,  Kapitän)  neben  einer  mehr  zurkum- 
skripten  Cürhose  um  eine  Reihe  herdförmiger  interstitieller  Pro- 
zesse in  allen  Entwickelrmgsstadien,  von  einer  vollendeten  zü-kum- 
skripten  Narbe  an  bis  zu  ganz  frischen  Rimdzellenherden.  Während 
im  erstgenannten  Herzen  die  Cirrhose  nicht  unmittelbar  mit  dem 
Untergang  der  spezifischen  Organsubstanz  m  Beziehung  zu  setzen 
war  —  die  einzige  Ausnahme  („Zerklüftung")  spielt  keüie  all- 
gemeine RoUe  — ,  hier  also  die  Erkrankungen  der  beiden  Gewebe 
als  koordmiert  gelten  mußten,  war  in  dem  anderen  Herzen  (I)  das 
Auftreten  der  herdförmigen  interstitiellen  Prozesse  ausnahmslos 
mit  einer  Zerstörung  von  Muskelsubstanz  verbunden.  Das  Ver- 
hältnis zwischen  den  Erkrankungen  beider  Gewebe  m  diesem 
FaUe  stellte  sich  sicher  so,  daß  der  Untergang  der  Muskulatur  der 
primäre,  die  exsudativen  und  Neubüdungsvorgänge  am  Zwischen- 
gewebe der  sekundäre  Prozeß  waren:  also  ganz  un  Sinne  der 
Kösterschen  Beschreibung.  Nur  em  Teü  der  Cu-rhose  und  der 
diffusen  Rundzelleninfiltration  existierte,  ohne  unmittelbaren  Em- 
fluß  auf  die  Lebenseigenschaften  und  -Vorgänge  der  Muskelzellen 
auszuüben.  Die  Betrachtung  der  parenchymatösen  Veränderungen 
führte  mich  weiter  dazu,  aus  den  Degenerationsformen  (anatomisch) 
eine  fortlaufende  Reihe  zu  büden,  angefangen  von  den  Resten  zer- 
fallener, nekrobiotischer  Zellen  bis  hinauf  zu  emer  Fonn  der 
Muskelzelle,  welche  als  hypertrophische  bereits  beschrieben  war. 
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Es  bestanden  also  progressive  und  regressive  Störungen,  die  i 
kontinuierlich  ineinander  übergehen.    Histologisch  besaßen  fast  i 
alle  Muskelveränderungen  die  charakteristische  Eigenschaft,  daü  | 
die  Veränderungen  sich  im  wesentlichen  am  Kern  und  Sarkoplasma,  | 
also  den  nutritiven  Bestandteilen  abspielten;  mikroskopisch-ana- 
tomisch, daß  sie  in  Herden  auftraten  oder,  vrenn  diffus  vorhanden, 
doch  herdweise  stärker  ausgeprägt,  also  fortgebildet  waren  und  daß 
die  Entwickelung  dieser  Herde  in  Abhängigkeit  stand  von  den  Er- 
nährungsbahnen des  Myocard. 

Das  wäre  das  Gerippe.  Diese  Beispiele  waren  typisch  für  ge- 
wisse Formen  der  Hypertrophie  des  Herzmuskels,  andere  Herzen 
lieferten  analoge  Befunde. 

Zweck  unseres  Vorhabens  ist  es  jetzt  also,  zu  bestimmen, 
wie  entsteht  eine  Hypertrophie  des  Herzmuskels  und 
was  bedeutet  sie  für  das  ganze  Herz:  das  ist  der  Um- 
fang des  Begriffes  „Theorie  der  Herzhypertrophie". 

Da  wir  nun  auch  schon  die  speziellen  Befunde  aus  den  ana- 
tomischen Ergebnissen  kennen  gelernt  haben,  welche  das  Sub- 
strat für  die  eigentliche  Volums  Vergrößerung  abgeben, 
aber  auch  festgestellt  haben,  daß  diese  Faktoren  nichts 
weiter,  als  einen  Teil  des  gesamten  Krankheitsbildes 
umfassen,  so  wü-d  die  Lösung  unserer  Aufgabe  zusammenfallen 
mit  der  Lösung  der  Frage,  wie  haben  wir  den  allgemeinen 
krankhaften  Prozeß  in  unseren  Herzen  aufzufassen 
und  zu  deuten:  die  Antwort  hierauf  muß  den  Kernpunkt  der 
ganzen  Auseinandersetzung,  den  Angelpmikt  der  Theorie  enthalten. 

Alle  die  erwähnten  interstitiellen  Erkrankungen  —  das 
ist  mit  wenigen  Worten  abgemacht  —  sind  nach  bekamiten  Grund- 
sätzen zweifelsohne  nur  das  Produkt  einer  Entzündung.  Wir 
haben  in  einem  Falle  also  (II,  Frau  R.)  eine  diffus  auf- 
tretende, chronisch  interstitielle,  proliferierende 
Myocarditis,  im  andern  (I,  Kapitän)  eine  zirkumskripte, 
herdförmige,  interstitielle  Myocarditis  in  verschiedenem 
Alter,  zum  Teil  auch  progressiver,  vorwiegend  repara- 
tiver Natur.  Beides  deckt  sich  mit  der  Deutung  der  Leipziger 
und  vorher  Kösters')  und  Rühles,*)  braucht  also  keine  weiteren 
Auseinandersetzungen. 

Es  handelt  sich  daher  nur  noch  um  die  Deutung  des  Wesens 
der  Veränderungen  am  eigentlichen  Muskelparenchym,  welche,  wie 
vrir  fanden,  den  mterstitiellen  koordiniert  waren.  Nun,  um  meine 
Ansicht  gleich  vorweg  zu  nennen:  es  stellen  die  Parenchym- 
alterationen  nach  meiner  festen  Überzeugung  nichts 
anderes  dar,  als  gleichfalls  den  Ausdruck  und  die  Er- 

*)  Köster,  Uber  Myocarditis.    (Bonner  Programm  1888.) 
')  RüHe,   Zur  Diagnose  der   Myocarditis.     (Deutsches   Archiv  für 
klinische  Medizin,  XXII.  1878.) 
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scheinungsforra  einer  echten  Entzündung,  einer  paren- 
chymatösen Myocarditis,  in  dem  Sinne,  wie  ihn  Virchow 
gebraucht:  in  diesem  Falle  also  einer  chronisch  pro- 
gressiven Entzündung! 

Die  Möglichkeit,  daß  der  ganze  Prozeß  so  zu  deuten  sei,  ist 
bereits  einige  Male  in  Erwägung  gezogen  worden,  doch  tritt 
Köster')  einer  solchen  Annahme  mit  den  Worten  entgegen-  daß 
es  eine  diffuse  entzündhche  Zirkulationsanomahe  im  Herzmuskel 
gäbe,  welche  eme  entzündhche  Ernährungsstörung  in  Form  der 
Degeneration  der  Muskelfasern  im  Gefolge  hätte,  dafür  liegen 
kerne  Beobachtungen  vor,  man  müßte  deim  so  weit  gehen  die 
diffuse  fettige  Degeneration  des  Herzens  parenchymatöse  'Ent- 
zimdung  zu  nennen.«    Köster  erwähnt  dann  noch  Orths  An- 
schauung von  einer  „Myocarditis  degenerativa,  siveparenchymatosa" 
bei  der  köi-mge  Trübimg  mit  Verdickung  (trübe  SchweUung)  so- 
wie eme  Vergrößerung  durch  QueUung,  „vielleicht"  auch  Teilung 
von  den  Kernen  vorhanden  sei.  Damit  seien  die  progressiven  Ver- 
änderungen abgeschlossen,  es  erfolge  entweder  Restitution  oder 
Degeneration;    „die   nahehegende   Konsequenz,    ähnliche  Ver- 
änderungen bei  Intoxikationen  (Phosphor,  Arsen,  Mineralsäurenl 
dann  gleichfalls  als  diffuse  degenerative  Myocarditis  auffassen  zu 
müssen,  stört  auch  Orth."  Er  halte  deshalb  die  Sache  für  ,  fraghch« 
Daß  andererseits  die  akute  Fettdegeneration  bei  Diphtherie  von 
Leyden,  Bu-ch-Hü'schfeld  als  diffuse  degenerative  Myocarditis  ge- 
deutet ist,  findet  gleichfaUs  nicht  Kösters  BeifaU. 

Und  doch  muß  ich  an  meinem  Ausspruch  festhalten,  trotz  der 
Autorität  emes  Mannes,  wie  Köster. 

Für  die  Annahme,  daß  es  sich  bei  der  Muskeldegeneration  um 
eine  einfache  Ernährungsstörung  handele,  also  einer  solchen  nicht 
entzündhcher  Natur,  türmen  sich  eme  ganze  Reihe  von  Schwierig- 
keiten auf.    Besprochen  habe  ich  schon  sämtHche  Möghchkeiten, 
ich  wül  sie  mdes  hier  ün  Zusammenhange  noch  einmal  aufzählen. 
Jtjne  dieser  Möghchkeiten  wäre  die,  daß  die  Degeneration  der 
MuskelzeUen  herbeigeführt  sei  durch  die  entzündhchen  Infiltrationen 
imd  Wucherungen.  Dafür  fehlt  der  anatomische  Beweis  nicht  nur, 
sondern  es  finden  sich  direkte  Gegenbeweise.    Die  herdförmigen 
Rundzellerunfiltrationen  fehlen  nämhch  m  unseren  Herzen  zwischen 
erhaltener  Muskulatur,  zeigen  sich  vielmehr  erst,  wenn  deuthche 
Untergangserscheinungen  derselben  vorhanden  smd;  und  da  wir 
überdies  sogar  die  Tätigkeit  der  RundzeUen  verfolgen  und  beob- 
achten können,  so  bleibt  nur  übrig,  die  Muskeldegeneration  als 
den  pnmären,  d.  h.  selbständigen  Vorgang  anzusehen.    Auf  der 
anderen  Seite  bestehen  Cirrhose  und  Rundzellenmfiltrationen  an 
zahheichen  Stellen,  ohne  daß  Rückbildungszeichen  der  Muskel- 
zellen erkennbar  sind,  trotzdem  es  sogar  noch  zu  Abschnürmigen 

')  Köster  a.  a.  0. 
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der  Lymphbahnen  und  dadurch  bedhigter  Ektasie  ihrer  Kapillaren 
gekommen  sem  kann;  schHeßlich  beobachtet  man  hochgradige 
Degeneration  ohne  Gegenwart  interstitieller  Vorgänge.  Also  ein 
kausaler  Zusammenhang,  wenigstens  ehi  unmittelbarer,  besteht 
zwischen  diesen  Vorkommnissen  nicht. 

Dann  könnte  man,  wenn  man  den  Begriff  der  einfachen  Er- 
nährungsstörung retten  will,  die  terminale  fettige  oder  körnige 
Entartung  für  unabhängig  von  dem  vorausgegangenen  hypertro- 
phischen Stadium  erklären  und  sie  entstanden  denken  durch 
ü-gendwelche  zufällige  Einwirkungen.  Dagegen  spricht  außer  der 
khnischen  Erfahnmg  ganz  einfach  die  Tatsache,  daß  unschwer 
zwanglose  Übergänge  zwischen  der  Hypertrophie  der  Zellen  und 
dem  endlichen  Detritushaufen  zu  beobachten  sind. 

Nun  wäre  nur  noch  eine  Möglichkeit  denkbar,  die  sogar  an- 
scheinend durch  Tatsachen  gestützt  wird.    Die  degenerativen  Er- 
schemungen  und  zwar  von  der  körnigen  Infiltration  der  ZeUen 
an,  könnten  ja  entzündlicher  Natur  sem ,  der  Charakter  des  Ge- 
samtprozesses verrate  sich  dm-ch  die  bmdegewebigen  Wucherungen, 
welche  nach  Tangl  ja  erst  später  limzukommen,  und  die  Hyper- 
trophie bestände  doch  daneben  als  selbständiger  Prozeß  für  sich. 
Auch  das  geht  nicht  an,  zürn  Teü  aus  den  eben  erwähnten 
Gründen,  dann  noch  deshalb    nicht,   weü   die  Bmdegewebs- 
wuchermigen  kein  notwendiges  GHed  in  der  Reihe  der  ganzen 
Veränderungen  darsteUen  und  der  allgemeine  Prozeß  sich  ebenso 
abspielt,  ob  sie  vorhanden  sind  oder  nicht;  dann  aber,  weü 
wir  noch  Untergangserscheinungen  an  den  Muskelzellen  keimen 
gelernt  haben,  welche  zeitlich  wohl  der  körnigen  Infiltration  vor- 
ausgehen  (in  Form  der  Atrophie  resp.  Metamorphose  der  kontrak- 
tilen Substanz)  und  schließlich,  weil  wir  in  remen  FäUen    d  ü. 
solchen  ohne  Embolien  oder  Thrombosen  etc.  kerne  MuskelzeUen 
finden  welche  der  Degeneration  verfallen,  ohne  nicht  Reste  emes 
hypertrophischen  Stadiums  zu  zeigen.  Hieraus  schließe  ich  nun  um 
eüie  einfache  Ernährungsstörung  kann  es  sich  unmöglich  handeln 
Das  positive  Hauptargument  m  imserer  Streitfrage  bildet 
die  Definition  Vh-chows  und  dessen  Forderimg,  ob  der  endlichen 
Degeneration  ein  progressives  Stadium  vorausgegangen 
istfdies  aber  haben  wk  wirküch  in  unseren  Herzen.  Wir  haben 
einen  ununterbrochenen  Zusammenhang  zwischen  den 
dec^enerativen   Vorgängen  und  den    progressiven  vor 
uns    kein  Untersuche?  wi?d  im  stände  sem,  zu  bestimmen  wo 
hören  die  letzteren  auf  und  wo  fangen  die  regressiven  an!  D^^^^^ 
wissen  wir  bestimmt,  daß  dies  progressive  Stadmm  der  Emahi  iuig^ 
Störung  das  prünäre  ist,  sogar  allein  für  sich  vorkommen  und  das 
Ges2Wl  s^oweit  beherrschen  kami,  daß  andere  Veränderungen 
daneben  überhaupt  gar  keine  Rolle  spielen. 

Der  Charakter  der  Erkrankung  als  Ernährungsstörung  i.t  o 
deutlich  ausgeprägt,  wie  er  es  nur  irgendwie  sem  kann.  Die 


Wesen  des  pathologischen  Prozesses  bei  Hypertrophie. 


315 


Herzmuskelzelle  stellt  eine  hoclidifferenzierte  Zelle  vor,  wii-  können 
mit  dem  Auge  die  nutritiven  Bestandteile  von  den  animalischen 
(wenn  ich  so  sagen  soll)  auseinanderhalten:  als  ganz  wesentliche 
Eigenschaft  unserer  hypertrophischen  Herzmuskelzellen  habe  ich 
aber  immer  und  immer  wieder  darauf  hinweisen  können  und 
müssen,  dafs  die  progressiven  Veränderungen,  wie  der  Beginn  der 
Degeneration,  sich  ausschließlich  an  dem  nutritiven  Teile,  dem 
Sarkoplasma  abspielen  —  die  letzteren  Bedingungen  übrigens  er- 
wähnt schon  Virchow  in  semer  Zellularpathologie,  wenn  auch  in 
anderem  Zusammenhange.  Dann  ergibt  sich  der  Charakter  des 
gesamten  Prozesses  als  —  allgemein  gesagt  —  einer  Ernährungs- 
störung aus  dem  Zusammenhang  mit  der  Gefäß  Verteilung :  diese 
nutritiven  Störungen  der  Muskulatur  folgen  denselben 
Gesetzen  und  Bedingungen,  welche  für  die  unzweifel- 
haft entzündlichen  Vorgänge  am  interstitiellen  Gewebe 
Gültigkeit  haben. 

Ehi  gewisser  Fingerzeig,  in  welcher  Richtimg  wir  die  Art  der 
Ernähi-imgsstörimg  zu  suchen  haben,  wh-d  mis  gegeben,  weim  wir 
uns  gegenwäi-tig  halten,  daß  der  qualitativ  feststehende  Prozeß 
an  der  Muskulatur  koordiniert  neben  und  gemeinsam  mit  einer 
diffusen  Cirrhose  vorkommt.  Notwendig  ist  dieses  Nebeneinander 
ja  nicht  und  trotzdem  rechnen  wk  bisher  allgemein,  pathologisch 
und  klinisch,  die  vergrößerten  Herzen  mit  oder  ohne  Cirrhose  zu 
einer  und  derselben  Gruppe.  Die  Cirrhose  ist  als  das  Produkt  einer 
Entzündung  natürlich  auch  das  Zeichen  von'  der  Existenz  eines 
solchen  Prozesses  im  Herzen  überhaupt  und,  da  sich  die  Paren- 
chymveränderungen  in  allen  Herzen  gleichmäßig  abspielen,  unab- 
hängig von  der  Cirrhose,  die  letztere  also  nur  eine  accidentelle 
Rolle  spielt,  so  liegt  es  mehr  wie  nahe,  die  Muskelveränderungen 
ebenfaUs  als  entzündliche  anzusehen.  In  dieses  Bild  fügen  sich 
dann  auch  die  Befunde  proliferierender  Muskelzellen  zwanglos 
ein,  mögen  sie  auch  an  sich  noch  so  spärlich  vorhanden  sein. 

Meine  Anschauung  besitzt  indes  außer  den  eigentlich  per 
exclusionem  gewonnenen  Beweisen  noch  andere  und  zwar 
Analogie  beweise. 

Hier  wü-d  mir  sogleich  der  Einwand  entgegengehalten  Averden, 
die  Analogie  widerspräche  mir,  da  wir  doch  an  der  übrigen  quer- 
gestreiften Muskulatur  keine  vergleichbaren  Prozesse  haben.  Nun, 
da  antworte  ich  einfach  mit  Fug  und  Recht:  die  bisherige 
Analogieannahme  ist  ein  entschiedener  Irrtum,  dort 
haben  wir  sie  durchaus  nicht  zu  suchen,  Körper-  und 
Herzmuskulatur  sind  inkommensurable   Größen.  Ge- 
1  meinsam  haben  beide  mit  emander  nichts  weiter,  als  daß  sie  eine 
'  Querstreifung  besitzen  imd  kontraktile  Eigenschaften  haben.  Das 
letztere  sagt  nichts,  der  Körper  besitzt  ja  auch  sonst  noch  kon- 
traktile Elemente,  z.  B.  die  Lymphoidzellen.    Es  bliebe  also  nur 
'  die  Quer.streifung.    Diese  verdankt  freilich  analogen  Bedingungen 
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ihre  Existenz:  aber,  und  das  ist  der  Kernpunkt,  diese  spezifischen 
Träger  der  Kontraktion  sind  Einlagerungen  oder  Bestandteile  im 
übrigen  ganz  different  organisierter  Zellen.  Nicht  allein  ich  habe 
auf  diesen  Unterschied  von  der  Körperm u.skulatur,  auf  die  ganz 
eigenartige  Stellung  der  Herzmuskulatur  hingewiesen,  schon  die 
Leipziger  Schule  tut  es,  auch  sonst  Physiologen  (z.  B.  Hermann), 
dann  Stöhr  in  seiner  Histologie  betonen  diesen  Faktor.  Ohne 
dafs  ich  hier  noch  einmal  besonders  auf  Emzelheiten  eingehen 
brauche,  treten  uns  also  morphologische  Unterschiede  entgegen, 
auf  physiologischem  Gebiet  begegnen  wir,  ganz  abgesehen  davon, 
daß  die  Herzmuskulatur  dem  Willen  entzogen  ist,  ganz  krassen 
Differenzen;  alle  diese  Besonderheiten  rücken  noch  in  ein  deutlicheres 
Licht  dadurch,  daß  wir  es  auch  entwickelungsgeschichtUch  mit 
völlig  von  einander  unabhängigen,  verschiedenartigen  Gebilden 
zu  tun  haben.  Diesen  bekannten  Tatsachen  habe  ich  noch  die 
eine  hinzugefügt,  daß,  wie  die  Herzmuskelzelle  bekanntlich  das 
ganze  Leben  hindurch  ihre  Selbständigkeit  im  Organ  behauptet,  also 
niemals  mit  ihren  Nachbarn  zu  Fasern  von  der  Art  der  Skelett- 
muskelfasern verschmilzt,  diese  Selbständigkeit  noch  mehr  hervortritt 
und  ihren  deutlichen  Ausdruck  nach  außen  erhält  durch  die  Anord- 
nung der  Gefäßverteilung  im  Herzen,  welche  sich  eng  an  den  zelligfjn 
Aufbau  anlehnt:  nahezu  jede  einzelne  Muskelzelle  für 
sich  wird  von  einer  Gefäßmasche  umgürtet. 

Diese  Dinge  sind  so  gravierend,  daß  es  ganz  und  gar  unver- 
ständhch  ist,  wie  noch  immer  bei  Besprechung  selbst  der  rein 
pathologisch-anatomischen  Verhältnisse  auf  die  Erkrankung  der 
Skelettmuskulatur  exemplifiziert  werden  kann  und  zwar  von 
Autoren,  die  schon  den  Unterschied  bemerkt  haben. 

Diejenigen  krankmachenden  Faktoren  nun,  welche  auf  dem 
Wege  der  Zirkulationsbahnen  angreifen  und  zu  anatomischen 
Läsionen  des  Herzmuskels  führen,  werden  ganz  unbedmgt  einen 
solchen  Ausdruck  ilu-er  Wirksamkeit  liefern  müssen,  wie  er  durch 
den  normalen  Bau  des  Organs  vorgeschrieben  ist.  Die  zellige 
Struktur  des  Organs  muß  also  den  Ausschlag  geben  und  wollen 
wir  überhaupt  Analogien  zum  Beweise  mit  heranziehen, 
so  müssen  wir  uns  nicht  an  die  Skelettmuskulatur 
wenden,  sondern  an  andere  Organe  mit  ebenfalls 
zelliger  Struktur.  Diese  pflegen  wir  als  parenchyma- 
töseOrganesammen  zufassen.  Mögen  diese  Bedingungen  auch 
bisher  übersehen  sein,  wegzuleugnen  sind  sie  nun  und  nimmer 
und  somit  müssen  auch  die  Konsequenzen  aus  den  Daten  gezogen 
werden,  um  so  mehr,  als  sie  von  großer  Tragweite  sind. 

Damit  bin  ich  in  der  Betrachtung  der  materiellen  Herzkrank- 
heiten zu  einem  neuen,  aber  durchaus  sicher  fundierten 
Gesichtspunkt  gekommen:  für  die  ganze  frühere  Auffassung 
war  ein  Hauptargument  die  Älmlichkeit  zwischen  Herz-  und 
Körpermuskulatur,  —  eine  allerdings  nur  höchst  oberflächliche  — , 
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meine  Aiilfassung  läßt  die  Ähnlichkeit  bestehen,  wo  sie  hingehört, 
d.  h.  die  eigentlich  kontraktilen  Elemente  sind  bei  beiden  von 
derselben  Beschaffenheit,  aber  der  verschiedene  Bau  der  ganzen 
Zelle  stempelt  beide  Muskelarten  zu  nicht  vergleichbaren  Gröfäen, 
gerade  die  unterscheidenden  Zellbestandteile  sind  jedoch  die  Träger 
der  nutritiven,  pathologischen  Störungen  und  Veränderungen. 

Somit  gelange  ich  auf  sehr  einfache,  ja  notwendige  Weise 
dazu,  in  der  Anatomie  der  Erki-ankungen  der  Herzmuskelsubstanz 
auf  die  Analogie  mit  der  der  Leber-und  Nierenerkrankungen 
hinzuweisen.  Würde  nun  aber  wohl  irgend  jemand  die  Möghch- 
keit  einfallen,  zu  erklären,  wenn  er  eine  vergröfserte  Leber  vor 
sich  hat,  in  der  eine  deutliche,  vielleicht  aber  auch  gar  nicht  einmal 
sehr  ausgesprochene  Cirrhose  besteht,  daß  die  Vergrößerung  dieses 
Organs  etwa  einer  „Arbeitshypertrophie"  ihre  Entstehung  verdankte 
and  das  Zeichen  einer  erhöhten  Leistungsfähigkeit  des  Leber- 
Gewebes  darstellte?  Dort  betrachten  wir  alles  als  das  Produkt  einer 
Entzimdung  und  benennen  danach  den  gesamten  Zustand  des 
Drgans,  während  die  herrschende  Anschauung  über  die  Verhält- 
lisse  am  Herzen  mit  ähnlich  erki-anktem  Gewebe  sich  mit  der 
gewundenen  und  gezwungenen  Unterbringung  verschiedener,  ja 
,'eradezu  divergenter  Begi'iffe  abquält! 

Wie  weit  z.  B.  die  parenchymatösen  Prozesse  an  unseren 
lerzen  mit  denen  bei  hypertrophischer  Lebercirrhose  überein- 
timmen,  das  sagt  uns  wohl  ein  Satz  aus  Birch-Hirschfelds  Lehr- 
)uch').  Es  „können  in  der  hypertrophischen  Leber  noch  reichlich 
vohlerhaltene  Leberzellenbalken  erkennbar  sein;  ja  an  den  von 
len  angedeuteten  lokalen  Schädigungen  freieren  Stellen  besteht 
uweilen  eine  Hypertrophie  des  Parenchyms.  Andererseits  findet 
lan  dort,  wo  intralobuläre  Bindegewebsvnicherung  stark  ent- 
äckelt  ist,  atrophische,  dabei  meist  mit  reichhchen  Pigmentkörnern 
urchsetzte  Leberzellen,  ja  es  kommt  mitunter  stellenweise  zu 
ölligem  Zerfall  der  letzteren.  In  vorgeschrittenen  Fällen  kann 
in  großer  Teil  des  Leberparenchyms  in  der  beschriebenen  Weise 
~;gi-essiv  verändert  sein.  Daneben  finden  sich  histologische  Be- 
;.inde,  die  teils  auf  regenerative,  teils  auf  atrophische  Zustände 
u  beziehen  sind."  — 

Ist  das  nicht  eigentlich  genau  das  Bild,  was  ich  und  vor  mir 
«dere  am  Herzen  beschrieben  haben?  Ganz  frappant  springt 
'le  Ähnlichkeit  in  die  Augen,  wenn  man  Schnitte  aus  einem 
jlchen  Herzen  mit  denen  der  entsprechenden  Lebererkrankimg 
srgleicht.  Ich  sollte  meinen,  es  wiegt  das  außerordentlich  schwer, 
0  wir  hier  und  nicht  an  der  willkürlichen  Körpermuskulatur  die 
nalogien  zu  suchen  haben! 

An  der  Leber  ist  nicht  der  Fehler  begangen  worden,  der 
rtwährend  die  Pathologie  des  Herzmuskels  beherrscht.  Am 
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Herzen  hat  man  als  Maß  der  Hypertrophie  lediglich  die  Dicken- 
zunähme  der  Kammerwandungen  angesehen  und  hat  nun  ohne 
weiteres,  ohne  einen  Beweis  dafür  glauben  schulden 
zu  müssen,  die   elementaren    Bestandteile  der  ver- 
dickten  Kammerwandungen  als  vollwertig  und  unter 
einander  als  gleichwertig  hingestellt.    Wenn  aber  schon 
zum  Teil  in  früheren  Stadien  der  sich  entwickehiden  Hypertrophie 
an  emzehien  Fällen  der  Schluß  gezogen  werden  mußte,  daß  die 
morphologischen  und  physiologischen  Eigenschaften  des  Hyper- 
trophie-Begriffes sich  nicht  decken,  trotzdem  die  bis  dahin  gültige 
Anschauung  dies  verlangt,  so  galt  das  füi-  die  spätere  Zeit  erst 
recht.     Die  Dickenzunahme  der  Wandungen  konnte  trotz  der 
regressiven  Prozesse  sogar  noch  zimehmen  (so  z.  B.  fanden  wir 
gerade  untergehende  Muskelzellen  stark  vergrößert,  eventuelle 
Cirrhose  hatte  zugenommen,  eui  multiples,  lokalisiertes  Odem 
hatte  zugenommen  etc.  etc,),  aber  die  phy siololgische  Qualität 
des  Organparenchyms  war  doch  jetzt  bedeutend  ver- 
schlechtert  und  das  trotz  des  Wachsens  der  Wand.| 
dicke!    Es  ist  so  ein  folgenschwerer  IiTtum  entstanden,  der  nur 
durch  genaueste  Berücksichtigung  der  geweblichen  Alterationen 

beseitigt  werden  kann.  .      -.      ,r  ,i  j 

Daß  wir  am  Herzen  den  Prozeß  nie  in  der  Vollendung 
beobachten  können,  wie  er  an  der  Leber  vorkommen  kann  dafür . 
liegt  die  Erklärung  so  auf  der  Hand,  daß  man  sich  fast  scheuen 
muß,  sie  auszusprechen.  Das  Herz  ist  ein  unmittelbar  lebens- 
wichtiges Organ,  es  muß  also  bei  einem  hochgradigen  Verlust 
seines  spezifischen  Parenchyms,  der  Muskelzellen  wie  ihn  die. 
Leber  indes  noch  wohl  vertragen  kann,  direkt  zu  Grunde  gehen.. 

Ich  habe  mich  zum  Vergleich  gerade  an  die  Leber  gewendet, 
weü  sie  ein  einheitiicheres  Parenchym  besitzt,  als  die  Nieren,  in-^ 
des  die  allgemeinen  Verhältnisse  liegen  hier  genau  so:  es  wir 
niemand,  wenn  er  eine  „große  bunte"  Niere  in  Händen  hat,  auf 
den  Gedanken  kommen,  anzunehmen,  die  Vergrößerung  des  Organs  , 
repräsentiere  eine  entsprechend  erhöhte  Leistimgsfähigkeit!  Die 
gewebhchen  Veränderungen  bei  dieser  Affektion  bieten  dasselbe 
Nebeneinander  vonprogressivenimdregressivenStruktoändeningen' 

des  sezernierendenPai-enchyms  neben  interstitiellen  Prozessen  wie 
wir  das  am  Herzen  fanden.  Nun  ich  komme  nachlier  noch  wiedei- 
holt  auf  diese  Verhältnisse  zurück.  ^ 
Wenn  wir  aber,  um  bei  dem  Beispiel  der  Leber  stehen  zu, 
bleiben,  den  hier  zur  Vergrößerung  des  Organs  führenden  Vor- 
gang als  hypertrophierende  Entzündung  bezeichnen  so  müssen 
wil^.acll  den  erwähnten  Gründen  dasselbe  für  da 
Herz  fordern:  ich  würde  also  demgemäß  den  m  unseren  Heizen 
sich  abspielenden  Prozeß  unbedenklich  als  eme  Myocarditis 
parenchymatosa  et  interstitialis  chronica  hypertro- 
phicans  benennen. 
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Nun  weiß  ich  sehr  wohl,  welch'  ein  labiler  Begriff  der  einer 
pai'enchyniatösen  Entzündung  ist  und  wie  schwierig  es  ist,  jede 
einzelne  Zellform  dadurch  erklären  zu  wollen.  Die  Gegenwart  von 
iu  ihi-em  Gefüge  nicht  sichtbar  veränderten  Muskelzellen  in  unseren 
Herzen  widerstrebt  dem  aber  nicht;  es  brauchen  ja  nicht  alle  Zell- 
gruppen von  der  Erkrankung  befallen  zu  sein  und  a  potiori  fit 
denominatio!  Auch  wer  sich  nicht  mit  dieser  meiner  Benennung  eia- 
verstanden  erklären  wül,  der  wird  doch  niemals  umhin  können,  die 
allgemein  feststehenden,  grundlegenden  Ergebnisse  der  normalen 
Anatomie  auch  für  die  Deutimg  pathologischer  Prozesse  verwerten 
zu  müssen.  Jene  haben  aber  nicht  ihre  Berücksichtigung  gefunden 
und  keiner  der  bisherigen  Autoren  kann  behaupten,  daß  sich  seine 
Ansichten  mit  ihnen  vereinigen  lassen.  Da  klafft  eine  Lücke ;  als 
eine  der  ersten  Grundbedingungen  für  eine  Erklärung  ist  jedoch 
Cohnheims  Satz  festgelegt  und  demgemäß  gefordert,  daß  jede 
Deutung  im  Einklang  mit  den  Tatsachen  stehen  muß. 

Das  mindeste  Zugeständnis,  das  mir  jeder  machen  muß,  wird 
aber  das  sein,  daß  meine  Darstellung  des  Prozesses  im  Herzen 
mit  den  anatomischen  Tatsachen,  normalen  wie  pathologischen, 
wirklich  im  Einklang  steht  und  darauf  lege  ich  auch  mehr  Gewicht, 
als  gerade  auf  das  Wort:  parenchymatöse  Myocarditis.  Danach 
verläuft  die  Erkrankung  folgendermaßen.  Eine  krankmachende 
Schädlichkeit,  —  deren  Natur  ims  zunächst  gleichgültig  sein  kann  — 
wird  dem  Herzen  durch  die  Gefäße  zugeführt.  Abhängig  von  der 
Gefäßramifikation  und  deren  eigenartigen  Beziehungen  zu  den 
Lymphbahnen  werden  nun  hin  und  her  in  der  Herzmuskulatur 
kleinere  oder  größere  Herde  von  Muskelzellen  beeinflußt,  inner- 
halb eines  Herdes  in  ziemlich  gleichmäßiger  qualitativer  Weise: 
es  ist  ein  nutritiver  Reiz  ausgeübt  und  dieser  macht  sich  zu- 
nächst geltend  am  nutritiven  Teü  der  Muskelzellen  in  diesen 
Herden,  nämlich  am  Kern  und  Sarkoplasma.  Beide  vergrößern 
sich,  zuerst  das  zentrale,  perinukleäre  Sarkoplasma,  erst  später  das 
periphere;  damit  wächst  natürlich  der  Umfang  der  Zelle.  Zu- 
nächst wird  dieser  Vorgang  an  den  Zellgruppen  sich  abspielen, 
welche  am  günstigsten  für  die  Einwirkung  der  Noxe  gelegen  sind. 
Während  dessen,  vorausgesetzt,  daß  die  SchädUchkeit  weiter  ein- 
wirkt, kommen  andere  Gruppen  an  die  Reihe,  —  die,  nebenbei 
gesagt,  neben  den  zuerst  affizierten  liegen  und  so  zur  Bildung 
größerer  Herde  beitragen  können,  —  alles  nach  demselben  Ge- 
setze in  derselben  Weise  und  so  fort.  Nun  braucht  sich  der  nutri- 
tive Reiz  aber  nicht  allein  auf  das  eigentliche  Organparenchym  zu 
beschränken,  er  kann  auch  das  interstitielle  Gewebe  in  Mitleiden- 
schaft ziehen  —  notwendig  jedoch  ist  es  nicht  —  und  so  können 
denn  auch  in  der  gleichen  Abhängigkeit  von  der  Gefäßverästelung 
diffuse  Wucherungsprozesse  am  Bindegewebe  entstehen.  Während 
dessen  und  während  der  Etablierimg  späterer  Muskelherde  müssen 
aber  natürlich  die  qualitativen  Veränderungen  in  den  zuerst  er- 
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krankten  Herden  weiter  gediehen  oder  in  ein  anderes  Stadium  ge- 
treten sein,  vorausgesetzt  nur,  daß  überhaupt  der  Prozeß  einer 
Weiterentwickelung  fähig  ist,  resja.  die  Schädlichkeit  dauernd 
weiter  wirkt.  Unter  solchen  Bedingungen  kommt  es  allgemein  zu 
Vorgängen  degenerativer  Natur:  es  bilden  sich  Metamorphose  der 
kontraktilen  Säulen  innerhalb  einzelner  Muskelzellen  aus,  oder  es 
kommt  zur  Bildung  kömiger  Einlagerungen  in  die  Zellen.  Ent- 
sprechend deren  Umfang  zerfällt  allmählich  ein  Teil  der  Zelle  in 
eine  körnige  Masse  oder  unterliegt  der  fettigen  Entartung  und  geht 
auf  die  Weise  zu  Grunde.  Jetzt  ist  es  zum  z.  T.  massenhaften 
Auftreten  von  Rmidzellen  gekommen,  welche  sich  der  Zerfalls- 
produkte der  Muskelzellen  bemächtigen.  Die  so  entstandene  Lücke 
wird  allmählich  ausgefüllt  von  einem  jungen  Bindegewebe,  das 
schließlich  eine  typische,  derbe  Narbe  bildet.  Auf  diese  Weise 
können  wir  ein  buntes  Bild  von  Veränderungen  neben  einander 
erhalten.  Der  ganze  Prozeß  ist  sehr  langsam  vorwärts  gegangen, 
bildet  hin  und  her  immer  wieder  neue  Herde,  während  die  älteren 
ihrem  Untergange  entgegeneilen. 

Nun  kann  es  auch  primär  oder  im  weiteren  Verlauf  zu  Er- 
krankungen der  Gefäße  gekommen  sein,  aber  auch  sekundär  können 
dieselben  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden,  z.  B.  wenn  gerade,  was 
nicht  selten  vorkommt,  ein  Gefäß  durch  eine  zirkumskripte  Narbe  hin- 
durchzieht (Köster).  Es  kommt  dann  zu  einer  Verengerung  seines 
Lumens,  diese  wird  aber  für  die  peripher  von  der  verengten  Stelle 
liegenden  Muskelpartien  und  die  eventuell  von  ihnen  einge- 
schlossenen erkrankten  Herde  insofern  verhängnisvoll,  als  ihre 
Ernährung  verschlechtert  wii'dund  sie  so  schneller  den  degenerativen 
Prozessen  anheimfallen  müssen. 

Eine  andere  Möglichkeit,  wie  eine  Verschlechterung  der 
Nutrition  der  MuskelzeUen  zu  Wege  kommt,  beobachten  vnr 
als  eme  Wirkung  der  interstitiellen  Wucherungen,  jüngeren  und 
älteren  Datums,  besonders  des  ersteren:  die  abführenden  Lymph- 
gefäße erfahren  eine  Kompression,  es  erweitert  sich  daher  das 
peripher  von  der  komprimierten  Stelle  sich  erstreckende  Netz: 
es  kommt  zum  Ödem. 

Aus  diesen  Beteiligungen  des  Zirkulationssystems  des  Herzens 
folgt  aber  die  weitere  Tatsache,  daß,  wenn  auch  der  ganze  Prozeß 
zuerst  sehr  schleichend  verlaufen  ist  —  und  je  miehr  er  dies  tut, 
um  so  ausgeprägter  werden  die  progressiven  geweblichen  Ver- 
änderungen sein  —  trotzdem  das  degenerative  Stadium  be- 
schleunigter verlaufen  wird,  sobald  nur  erst  einzelne  Herde  ent- 
artet sind  und  einzelne  Gefäße  durch  die  entstandenen  kleinen, 
fleckigen  Narbenherde  eingeschlossen  und  selber  in  Mitleidenschaft 
gezogen  sind.  Diese  Vorgänge  müssen  sich  dann  im  einzelnen  wieder- 
holen und  summieren,  und  so  erleben  wir  ein  immer  beschleunigteres 
Tempo,  anatomischin  dem  Zustandekommen  der  Degeneration,  physio- 
logisch imd  klinisch  im  Auftreten  der  Herzschwächeerscheinungen. 
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Das  wäre  ungefähr  der  typische  Verlauf.  Im  konkreten  Falle 
können  die  Verhältnisse  sich  erheblich  komphzieren  durch  ver- 
schiedene Möglichkeiten.  Der  Prozeß  wird  von  anderen  Störungen 
im  Körper  begleitet,  die  selber  nicht  unbedenklich  sind.  Z.  B. 
können  bei  gleichzeitig  vorhandener  Nephiitis  nicht  selten  urämische 
Anfälle  interkurrieren,  unter  Umständen  mit  tödlichem  Ausgange 
und  dann  kann  das  bisher  gezeichnete  Bild  an  irgend  einer  Stelle 
unterbrochen  werden.  Ferner  können  Thrombosen  oder  Embolien 
der  Kranzgefäfie  den  Verlauf  beeinträchtigen,  es  können  Infektions- 
ki-ankheiten  den  Patienten  treffen,  dabei  Bakterieninvasionen  ins 
Herz  bedingen  (Köster),  es  können  aber  auch  funktionelle  Störungen 
ein  plötzliches  Ende  und  damit  emen  Abbruch  des  anatomischen 
Prozesses  herbeifühi-en,  indem,  wie  es  beobachtet  ist,  z.  B.  ein 
Mensch  beim  Tragen  einer  schweren  Last  einfach  zusammenbricht. 

Alle  diese  xmd  noch  andere  Eventualitäten  müssen  bei  der 
Analyse  mit  bedacht  werden  und  aus  dem  Grunde  ist  es  möglich, 
daß  in  zwei  sonst  gleichen  Fällen,  in  einem  beispielsweise  mehr 
RundzeHenherde  sich  finden,  wie  im  anderen.  Der  Gesamtprozeß 
bleibt  aber  qualitativ  deshalb  doch  derselbe.  Daran  wird  auch 
nichts  geändert,  wenn  wir  bestimmteren  Gruppierungen  unter 
den  pathologischen  Produkten  begegnen,  indem  nämlich  in  einzehien 
Fällen  die  Bindegewebshyperplasie  besonders  scharf  ausgebildet 
ist,  in  anderen  fehlt,  dann  wieder,  indem  wir  überall  im  Herzen 
arteriitischen  Prozessen  begegnen,  sie  in  anderen  völlig  ver- 
missen. 

Nach  meiner  Auffassung  handelt  es  sich  also  in  ausge- 
sprochenen Fällen,  wie  z.  B,  in  unserem  Paradigma  II 
(FrauR.)  um  nichts  anderes,  als  um  eine  Myocarditis  pro- 
gressiva hypertrophicans  universalis  —  anders  kann 
das  gesamte  Bild,  wenn  man  ihm  nicht  Gewalt  antun  wül,  nach 
meiner  Überzeugung  gamicht  gedeutet  werden.  Die  Schwierig- 
keiten, welche  die  Unterbringung  der  hypertrophischen  Muskel- 
zellen hierunter  bietet,  halte  ich  für  eiae  scheinbare.  Wie  aber 
schon  gesagt,  mich  bestimmt  weniger  die  Deutung  der  einzelnen 
ZeUformen  zu  dieser  Rubrizierung,  als  vielmehr  der  anatomisch 
nachweisbare  Zusammenhang  zwischen  den  einzelnen 
Gliedern  des  Prozesses,  deren  Natur  im  einzelnen  fest- 
steht, dann  aber  die  unbedingt  notwendige  Analogie 
mit  den  parenchymatösen  Organen  und  ihren  Krank- 
heitsformen. 

Die  Analogie  rückt  nun  aber  aus  der  Sphäre  der 
Spekulation  dadurch,  daß  wir  nicht  selten  am  selben 
Kranken  die  gleichen,  analogen  Erkrankungsformen  an 
den  drüsigen  Organen  und  am  Herzen  vereinigt  finden. 

Dieser  Satz  umfaßt  mehr,  als  die  gerade  hier  in  Rede  stehenden 
Fragen,  die  Schlußbeweise  werden  erst  im  folgenden  Abschnitt 
erfolgen.  Ich  betone  nur  noch,  daß  ich  nur  die  Art  des  Prozesses 
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meine,  dabei  können  natürlich  die  verschiedenen  Organe  in  ver- 
schiedenen Stadien  des  gleichen  Prozesses  angetroffen  werden. 

Haben  wn-  z.  B.  Herzhypertrophie  bei  einer  Nephritis,  so 
kann  im  allgemeinen  in  beiden  erkrankten  Organen  Bindegewebs- 
Wucherung  vorhanden  sem  oder  fehlen.  Nun  behaupte  ich,  findet 
sie  sich  im  Herzen,  so  vermissen  wir  sie  nicht  in  den  Nieren;  ist 
sie  in  den  Nieren  stark,  so  ist  sie  verhältnismäßig  ebenso  stark 
im  Herzen  etc.;  fehlt  sie  aber  in  den  Nieren,  haben  wir  es  also 
mit  der  sogenannten  „parenchymatösen  Nephritis"  zu  tun,  so 
fehlt  sie  auch  im  Herzen.  Daß  wir  in  diesem  Falle  nicht  immer 
das  zu  haben  brauchen,  was  wir  Hypertrophie  des  Herzens  nennen, 
sondern  etwas  anderes,  erklärt  sich  zwanglos,  stößt  aber  keines- 
wegs den  Satz  um.    Doch  davon  später  mehr. 

Nun  aber  einstweilen  zm-ück!  Meine  nächste  Aufgabe  sollte 
es  sein,  die  Hypertrophie  des  Herzens  zu  erklären.  Was 
folgt  für  diesen  Begriff  aus  meiner  Auffassung  des  ganzen  Prozesses? 
Das  Material  für  die  Hypertrophie  des  Herzmuskels  bildeten  Muskel- 
zellen mit  vergrößertem  Sarkoplasma  und  einfachen  Leistenkernen 
und  daraus  folgt,  daß  die  „Hypertrophie"  nichts  weiter  ist,  als 
nur  eine  Teilerscheinung,  ein  Attribut  des  ganzen  krank- 
haften Vorganges  im  Herzen,  der  zwar  einzelnen  Fällen  ein 
charakteristisches  Gepräge  verleiht,  jedoch  nicht  die  Selbständig- 
keit besitzt,  die  ihm  bisher  zuerkannt  ist.  Ja  sogar,  es  stellt 
die  „Hypertrophie"  im  Grunde  genommen  lediglich  das 
erste  Stadium  des  krankhaften  Prozesses  dar. 

Ausdrücklich  will  ich  noch  einmal  hervorbeben:  wenn  ich 
sage,  die  Hypertrophie  ist  eigentlich  nm-  das  erste  Stadium  des 
Prozesses,  so  meine  ich  damit  nur  den  materiellen  Inhalt  der 
„wahren  Hypertrophie",  also  die  Veränderungen  des  eigenthchen 
Organparenchyms,  wähi-end  die  gesamte  Dickenzunahme  der 
Kammerwände,  wie  man  sie  an  der  Leiche  konstatiert,  in  ihrem 
Wesen  hiermit  nicht  identisch  ist.  Diese  ist  das  Produkt  einer 
ganzen  Reihe  mit  Vergrößerimg  und  Vermehrung  der  Wandelemente 
einhergehender  Gewebsalterationen,  sollte  daher  richtiger  eben 
Bur  mit  dem  nichts  präjudizierenden  Ausdruck  „Wandverdickung" 
bezeichnet  werden. 

Ich  bin  damit  in  Opposition  gelangt  zur  gesamten  herrschenden 
Ansicht,  die  in  Cohnheims  zitierten  Worten  ihren  beredten  Aus- 
druck findet,  daß  es  „außer  der  Arbeit  kein  physiologisches  oder 
pathologisches  Moment  gibt,  welches  eine  Massenzunahme  eines 
Muskels  über  seine  natürliche  Wachstumsgrenze  hinaus  bewirken 
könne."  Ich  stelle  dem  ein  anderes  Moment  entgegen, 
nämlich  eine  krankhafte,  nutritive  Eeizung  im  Sinne 
Vircho  WS. 

Frühere  Arbeiten,  welche  sich  mit  dem  Begriff  Myocarditis 
beschäftigt  haben,  haben  auch  die  Beziehungen  derselben  zur 
Hypertrophie  imd  umgekehrt  gestreift,  smd  aber  im  Bamie  der 
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althergebrachten,  allerdings  durch  die  besten  Namen  sanktionierten 
Meinung  geblieben. 

Tangl')  greift  eine  Komponente  heraus  und  betont  seine 
Gegnerschaft  gegen  Letulle,  der  in  hypertrophischen  Herzen  zwei 
Stadien  annimmt:  1)  das  der  Hypernutrition,  2)  das  der  Degene- 
ration (also  eine  Folge  der  ersteren).  Ich  habe  meinen  Stand- 
punkt gekennzeichnet,  daß  die  anatomischen  Bilder  uns  geradezu 
drängen  zur  Annahme  zweier  Stadien  eines  einheitlichen  Prozesses. 

Köster*)  hebt  hervor,  daß  Hypertrophie  sehr  häufig,  bisweilen 
hochgradig  bei  Myocarditis  vorhanden  sei.  Der  Grad  derselben 
entspreche  aber  nicht  immer  der  Größe  oder  Ausbreitung  der 
Myocarditis  oder  deren  mutmaßlichem  Alter.  Er  sagt  dann:  „Be- 
merkenswert ist,  daß  ich  die  stärkste  Hypertrophie  bei  Fällen 
beobachtete,  bei  denen  im  Herzmuskel  verschiedene  Formen  der 
Myocarditis  vorkommen.  Dabei  haben  wir  es  offenbar  mit  sich 
steigernden  Bedüigungen  durch  immer  wieder  neu  entstehende 
Herde  zu  tim."  „Ein  großer  Ted  der  als  idiopathisch  betrachteten 
Herzhypertrophien  hat  sich  mir  unter  dem  Messer  als  myocarditisch 
erwiesen."  Er  fügt  dann  schließlich  hinzu:  „daß  die  Hypertrophie 
keüie  entzündliche,  sondern  eine  funktionell  kompensatorische 
ist,  wü'd  unbestritten  sein.  Durch  den  Ausfall  der  Muskulatur 
wird  die  Widerstandsfähigkeit  derselben  in  erster  Linie  herabge- 
setzt.« 

Auffallen  muß  in  dieser  Darstellung  Kösters,  daß  er  zuerst 
einen  positiven  Befund  angibt,  der  sich  deckt  mit  dem,  was  ich 
gesagt  habe,  als  ich  von  der  Koincidenz  der  analogen  Erkrankungen 
von  Herz  und  Niere,  manchmal  auch  Leber  desselben  Lidividuums 
sprach,  daß  er  dann  aber  den  Gedankengang  nicht  weiter  verfolgt. 

Wohl  die  stärksten  Grade  von  Hypertrophie,  außer  bei  der 
Aortenklappeninsuffizienz,  erleben  wir  bei  „idiopathischen",  zu- 
mal mit  begleitender  Nephritis:  mein  Beispiel  H  illustriert  diese 
Behauptvmg.  Hier  haben  wir  gemischt  interstitielle  und  parenchyma- 
töse Prozesse  an  den  Nieren  (große,  bunte,  harte  Nieren), 
korrespondierend  am  Herzen  dasselbe:  der  Effekt  —  ein  Cor 
bovinum.  Nun  aber  deckt  sich  nicht  ganz  das,  was  Köster 
Myocarditis  nennt,  mit  meinem  weiteren  Begriff.  Ich  fasse 
damit  die  gesamten  parenchymatösen  und  inter- 
stitiellen Vorgänge  gemeinsam  zusammen,  während  Köster 
die  parenchymatösen  Degenerationen  für  einfach  nekrobiotisch 
erklärt,  die  hypertrophischen  Zellen,  die  Vermehrung 
des  Sarkoplasmas  etc.  über h aup t  nicht  verwertet.  Daher 
gelangt  er  denn  zu  einem  divergierenden  Schlußsatz,  der  wieder 
mit  Cohnheim  übereinstimmt,  daß  die  Hypertrophie  funktionell 
kompensatorischer  Natur  sei. 

»)  Tangl,  a.  a.  0. 

")  Köster,  Bonner  Progi'amm  1888. 
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Auch  V.  Buhl  *)  hat  sich,  trotzdem  er  die  endliche  Degeneration 
der  Muskulatiu'  als  entzündliche  hinstellt,  nicht  davon  frei  machen 
kömien,  daß  die  Hypertrophie  nur  eine  Arbeitshypertrophie  sei, 
wobei  nach  ihm  außerdem  „ein  Stadium  der  Überernähi'ung"  ein- 
greife, das,  wie  am  Ende  jeder  Entzündung,  so  auch  im  Herzen 
eintrete.  Ganz  allein  aber  von  diesem  Autor  finden  wir  ver- 
schiedene Formen  der  Entzündung  am  Herzen,  resp.  die  Reste 
derselben,  für  die  Hypertrophie  herangezogen  und  verwertet. 
Von  Buhls  Kritikern  ist  nun  stets  auf  einen  gewissen  Prozentsatz 
(nach  V.  Bulil  20,9%)  hingewiesen,  in  dem  sich  keine  Reste 
solcher  Entzündungen  finden.  Seiner  Zeit  konnte  das  Argument 
gelten,  heute  nicht  mehr.  Jetzt  wissen  wir,  daß  wohl  kaum  eine 
heftigere  Endo-  oder  Pericarditis  vorkommt,  welche  das  Myocard 
verschont.  Somit  können  die  Reste  solcher  Entzündungen  auch 
für  die  Charakteristik  des  Zustandes  der  Herzmuskulatm*  ver- 
wendet werden.  Nach  Krehls  etc.  Untersucliimgen  wissen  wir  dann 
aber  auch  noch,  daß  selbst  ein  makroskopisch  für  gesund  erklärter 
Herzmuskel  doch  mikroskopisch  ausgedehnte  Erkrankungen  auf- 
weisen kann.  Wie  oft  ist  nicht  davon  jetzt  schon  die  Rede  ge- 
wesen! Damit  erhalten  wir  das  Resultat,  daß  Buhls  Voraus- 
setzungen an  sich  wohl  erfüllt  sind,  in  größerem  Umfange,  als 
er  selbst  annahm.  Daß  seine  Folgerungen  ihn  anderswohm  ge- 
führt haben,  ist  eine  Sache  für  sich. 

Außerordentlich  interessant  war  mir  eine  Notiz  in  der  Arbeit 
von  Bai-d  et  Philippe^),  die  ich  wegen  ihi^er  Bedeutung  für  mich, 
obwohl  sie  von  den  Verfassern  nicht  im  gleichen  Sinne  gebraucht 
ist,  hier  anführen  will.  Vorwegnehmen  will  imd  muß  ich,  daß 
sie  die  Bezeichnung:  Entzündimg  allein  von  den  Veränderungen 
der  Zwischensubstanz  ableiten,  also  nicht,  wie  ich,  die  paren- 
chymatösen Veränderungen  gleichfalls  als  entzündliche  deuten. 
Es  heißt  in  der  Arbeit  wörthch:  „Enfin  l'origine  inflammatoke 
de  la  myocardite  sclereuse  se  trouve  encore  demontree  par  son 
apparition  au  com's  d'ime  maladie  experimentale ;  recemment  en 
effet  (Soc.  anatomique  de  Paris  24  juin  1890)  Brault  a  commu- 
nique  le  resultat  de  l'examen  microscopique  des  coeurs  rencontres 
par  Charrin  dans  ses  etudes  sur  la  maladie  pyocyanique;  dans  les 
formes  chroniques  obtenues  par  l'injection  de  produits  solubles, 
le  coeur  s'hypertrophie  et  le  myocarde  presente  les  lesions  sui- 
vants:  „En  certains  points,  les  segments  musculaires 
sont  separes  par  les  cellules  conjonctives  hypertro- 
phiees;  dans  la  plus  grande  partie  du  coeur  il  existe 
une  myocardite  sclereuse  type  avec  reticulum  fibreux 
tres  apparent;  les  f ihres  musculaires  sont  fragmentees. 


^)  V.  Buhl,  Mitt.  aus  dem  pathol.  Instit.  z.  München  1878. 
")  Bard  et  Philippe,  de  la  myocardite  interstitielle  chronique.  (Revue 
de  medecine  1881.    Seite  363.) 
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granulo-graisseuses  ou  pigmentees;  il  n'existe  presque 
pas  d'alterations  sur  les  gros  vaisseaux."  En  somme, 
les  lesions  presentent  les  memes  caracteres  generaux  que  dans 
la  myocardite  chronique  de  rhomme ;  la  fibre  cardiaque  ne  possede 
que  d'alterations  piu'ement  secondaires,  et  le  processus  de  natui'e 
inflammatoire  a  son  siege  dans  le  tissu  conjonctif." 

Die  Bedeutung  der  von  Bard  und  Philippe  angeführten  Mit- 
teilung Braults  über  Resultate  Charrins  für  mich  hier  beruhen 
darauf,  daß  es  gelungen  ist,  genau  die  anatomischen  Krankheits- 
bilder experimentell  zu  erzeugen,  wie  wir  sie  an  unseren  Kranken 
gefunden  haben  und  damit  ist  ein  positiver  Beweis  für  die 
Zusammengehörigkeit  der  interstitiellen  und  paren- 
chymatösen Prozesse  als  Folge  ein  und  derselben 
Schädlichkeit  erbracht.  Die  Gegengründe  gegen  die  von  Bard 
und  Philippe  vertretene  Annahme ,  es  seien  die  Alterationen  der 
MuskelzeUen  sekundärer  Natur,  sind  oft  genug  von  mir  angeführt, 
als  daß  ich  noch  einmal  darauf  zurückzukommen  brauchte. 

Bisher  waren  meine  Resultate  und  damit  die  Voraussetzungen 
für  meine  Theorie  die: 

1.  daß  der  Bau  des  Herzmuskels  streng  eine  Ausnahme- 
stellung in  normalen,  wie  pathologischen  Beziehungen  gegenüber 
der  Körpermuskulatur  fordert  und  bedingt; 

2.  alle  bisher,  ohne  besondere  Auswahl,  untersuchten  hyper- 
trophischen Herzen,  und  zwar  nach  neuer,  möglichst  genauer 
Methode,  haben  anderen  Autoren  ebenso,  wie  mir,  ein  überein- 
stimmendes Resultat  im  anatomischen  Befimde  geliefert; 

3.  dies  Resultat  besteht  darin,  daß  sicher  entzündhche  Prozesse 
am  Zwischengewebe  im  Herzen  spielen,  daneben  (koordiniert) 
parenchymatöse  Prozesse  progressiver  und  regressiver  Natur. 

Das  wären  die  tatsächlichen  Voraussetzungen,  auf  Grund 
derer  ich  meine  Ansicht  ausgesprochen  habe,  daß  der  gesamte 
Prozeß  nichts  weiter  ist,  als  eine  allgemeine  Myocarditis  und  daß 
die  an  diesen  Herzen  beobachtete  Hypertrophie  der  Wandungen 
nur  eine  besondere  Erscheinungsform,  eine  Eigenschaft  jenes 
Prozesses  darstellt. 


11.  Kapitel. 

Pathologische  und  funktionelle  Bedeutung  des  hyper- 
trophischen Prozesses. 

Meine  weitere  Aufgabe  muß  es  nun  sein,  alle  sonst  fest- 
stehenden Daten  und  Ergebnisse  aus  den  früher  über  die  Hyper- 
trophie geführten  Diskussionen  darauf  zu  prüfen,  ob  sie  mit  meiner 
Theorie  zu  vei'einigen  sind. 
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Für  gewöhnlich  nimmt  die  Betrachtung  der  Hypertrophie 
ihren  Ausgang  von  der  bei  Klappenfehlern,  ich  will  indes  erst  die 
idiopathischen  Fälle  berücksichtigen. 

Unter  ihnen  war,  wie  wir  erfuhren,  immer  strittig  das  Ver- 
hältnis zu  den  gleichzeitig  vorkommenden  Nieren- 
erkrankungen und  hat  dieser  Umstand  zu  den  früher  skizzierten 
zahlreichen  Deutungsversucheu  geführt,  ohne  daß  eine  bestimmte 
Theorie  allen  Möglichkeiten,  die  in  Wirklichkeit  beobachtet  sind, 
gerecht  werden  konnte. 

Widerspruchsvoll  war  schon  die  Antwort  auf  die  Frage  nach 
dem  Abhängigkeitsverhältnis  zwischen  der  Herzhypertrophie  und 
der  Nierenentzündung  überhaupt.  Die  denkbaren  Möglichkeiten 
—  die  aber  auch  in  der  Tat  zur  Diskussion  stehen  —  sind  folgende: 
das  gewöhnlichste  Vorkommen  ist  1)  das  einer  ausgesprochenen 
Hypertrophie  bei  chronischer  Nierenentzündung  und  zwar  jeder 
Form  der  letzteren;  2)  es  gibt  aber  selbst  „exquisiten  Granular- 
schwund"  der  Nieren  ohne  Erkrankung  des  Herzens  überhaupt 
(nach  V.  Buhl  in  8  "/o) ;  3)  es  gibt  eine  Hypertrophie  und  zwar 
manchmal  von  ganz  enormer  Größe  ohne  jede  primäre  Nieren- 
erkrankung. 

Für  diese  drei,  nach  der  bisherigen  Auffassung  gi-undver- 
schiedenen  Möglichkeiten,  soll  eine  gemeinsame  Erklärung  gegeben 
werden  unter  der  jetzt  feststehenden  Voraussetzung,  daß  der  histo- 
logische Befund  am  Herzen  sich  in  allen  Fällen  als  qualitativ 
gleich  erwiesen  hat. 

Meine  Theorie  wird  diesen  Anforderungen  gerecht.  Die  Zu- 
sammenstellung der  denkbaren,  aber  doch  tatsächlich  vorkomnien- 
den  Möglichkeiten  schließt  ein  festes,  ein  für  alle  Mal 
gültiges  Abhängigkeitsverhältnis  im  Sinne  von  Ursache  und 
Wirkung  schon  a  priori  aus.  Daß  aber  trotz  des  gewöhnlichen 
Zusammenhanges,  indem  Hypertrophie  und  primäre  Nierenent- 
zündung gemeinsam  vorkommen,  in  anderen  Fällen  eins  oder 
das  andere  fehlen  kann,  das  verträgt  sich  mit  den  allgemeinen 
Eigenschaften  einer  Entzündung  vollständig.  Daß  wir  z.  B.  beim 
Scharlach,  einer  Erkrankung,  welche  doch  in  hohem  Grade  zu 
Nephritis  disponiert,  nicht  stets  diese  Komplikation  erleben,  daß 
sich  sogar  Schwankungen  in  der  Häufigkeit  ihres  Vorkommens 
in  den  verschiedenen  Epidemien  ergeben,  das  gehört  zu  alltäg- 
lichen ärztlichen  Erfahrimgen.  Und  mehr  verlange  ich  auch  mcht 
für  meine  Erklärung.  Es  bestehen  keine  Schwierigkeiten,  anzu- 
nehmen, daß  eine  gleiche  Noxe,  deren  Natur  uns  zunächst  ja 
gleich  sein  kann,  in  einem  Falle  eine  chronische  Nephritis,  mi 
anderen  eine  Myocarditis,  im  dritten  beides  zusammen  hervorruft. 
Es  tut  dem  auch  keinen  Abbruch,  daß  das  letztere  Verhältnis  das 
gewöhnliche  ist.  Wem  aber  der  Vergleich  mit  einer  Infektions- 
krankheit wegen  der  dabei  in  Betracht  kommenden  komplizierten 
Bedingungen  zu  gewagt  erscheinen  mag,  den  verweise  ich  auf  die 
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durchsichtigeren  Verhältnisse  bei  gewissen  Intoxikationen  z.  B.  auf 
die  chronische  Alkoholvergiftung.  Auch  dort  erleben  wir  die  ver- 
schiedensten Kombinationen:  das  eine  Individuum  erkrankt  vor- 
zugsweise an  einer  Hepatitis,  ein  anderes  acquiriert  eine  Nerven- 
lähniimg.    Mit  der  Bleivergiftung  steht  es  ähnlich. 

Ich  betrachte  also  Nephritis  und  Herzhypertrophie  als  koor- 
dinierte Faktoren,  eine  Annahme,  der  wir  bei  Gull  und  Sutton 
ebenfalls  schon  begegnet  snid;  meine  hat  nm-  den  Vorzug  vor 
jener,  daß  ich  mich  auf  allgemein  gültige  anatomische 
Tatsachen  stützen  kann.  Ich  habe  um  so  mehr  Berechtigung, 
hier  eine  Koordination  anzunehmen,  als  schon  aus  den  früheren 
Darlegungen  hervorging,  da&  die  Annahme  von  der  primären  Er- 
ki-ankung  der  Nieren  durchaus  nicht  ohne  Zweifel  bleiben  konnte. 

Gleichzeitig  folgt  aus  diesem  Ergebnis,  daß  für  mich  die  Be- 
rücksichtigung einer  primären  Druckerhöhung  im  arteriellen  Kreis- 
lauf als  ätiologischen  Faktors  für  die  Hypertrophie  ganz  gleich- 
gültig ist.  Daß  eine  solche  bestehen  kann,  wissen  wir.  Daß  ihre 
Ursache  in  einer  Affektion  der  Vasomotoren  liegt,  also  nervöser 
Herkunft  ist,  ist  wahrscheinlich  gemacht  (Bömberg).  Wir  brauchen 
indes,  wie  wir  eben  sahen,  den  Begriff  garnicht,  um  die  Herz- 
h}T)ertrophie  zu  deuten.  Andererseits  fühi'te  die  Analyse  der 
Traubeschen  Theorie  ja  gerade  auf  einen  unerklärlichen  Punkt, 
der  das  Hauptbedenken  gegen  die  ursächliche  Bedeutung  einer 
primären  arteriellen  Druckerhöhung  liefert,  nämlich  wie  es  in  den 
fraglichen  Fällen  zu  einer  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
gekommen  ist.  Die  Druckerhöhung  im  großen  Kreislauf  —  und 
nur  um  diese  könnte  es  sich  bei  der  Nephritis  überhaupt  handeln 
—  kann  unmöghch  auch  eine  solche  im  Lungenkreislauf  hervor- 
rufen.   Das  war  ja  besprochen. 

Unter  Zugrimdelegimg  meiner  Erklärung  erledigt  sich  diese 
Schwierigkeit  ohne  weiteres.  Für  mich  handelt  es  sich  bei  der 
Hypertrophie  um  nichts  anderes,  als  das  charakteristische,  da- 
bei zeitlich  erste  Zeichen  einer  progressiven  Entzündung,  also 
einer  Emähmngsstörung.  Diese  muß  natürlich  anatomisch  ab- 
hängig sein  von  den  Ernährungsbahnen,  durch  sie  wird  die 
Schädlichkeit  dem  Herzen  zugeführt,  und  von  ihnen  kennen 
wir  die  bemerkenswerte  Tatsache,  daß  jede  der  Kranzarterien 
je  einen  Teil  beider  Kammern  versorgt,  ganz  abgesehen  davon, 
daß  natürlich  die  Koronararterien  aus  derselben  Stelle  der 
Aorta  entspringen.  Somit  ist  das  gleichzeitige  Vorkommen  einer 
Hypertrophie  auch  im  rechten  Ventrikel  ohne  jede  Schwierigkeit 
verständlich,  dabei  aber  auch  mein  Verzicht  auf  die  Einschaltung 
des  Begriffes  einer  primären  Druckerhöhung  im  arteriellen  Kreis- 
lauf. Selbstverständlich  kann  ein  gleichzeitiges  Vorkommen  der 
Hypertrophie  an  beiden  Ventrikeln  nur  möglich  sein,  wenn  wir 
die  Wirkung  einer  allgemeinen  SchädHchkeit  vor  uns  haben, 
welche  von  den  Zirkulationswegen  aus  ihren  Angriff  auf  die  Ge- 
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webe  unternimmt.  Um  solche  handelt  es  sich  aber  bei  den  Ver- 
hältnissen, die  bei  der  Nephritis  in  Betracht  kommen. 

Daß  Tms  übrigens  die  klinische  Beobachtung  für  die  Frage, 
ob  in  allen  Fällen,  die  gleichzeitig  Nephritis  und  Herzhypertrophie 
aufweisen,  die  erstere  wirklich  die  primäre  Erkrankung  sei,  Be- 
weise an  die  Hand  gibt,  die  diese  Frage  direkt  verneinen,  das 
zeigt  das  Beispiel,  das  ich  früher  schon  erwähnte,  wo  zuerst  die 
Herzerkrankung  einsetzte  und  dann  eine  hämorrhagische  Nephritis 
folgte,  ohne  daß  durch  sie  eine  erkennbare  Verschlechterung  des 
Herzenö  eingetreten  wäre.  Der  Fall  ist  ein  eklatanter  Beweis  da- 
für, daß  eben  beide  Prozesse  parallel  mit  einander  gehen,  sicherHch 
aber  nicht  dafür,  daß  die  Nephritis  und  eine  aus  ihr  folgende 
arterielle  Drucksteigerung  die  Herzerkrankimg  hervorruft.  Wenn 
andere  Beobachtungen,  z.  B.  die  oben  zitierten  Henschens,  eme 
Abhängigkeit  in  der  Art  beweisen,  daß  bei  einem  Recidiv  oder 
einer  Verschlimmerung  der  Nierenentzündung  gleichzeitig  eine 
solche  der  Herzaffektion  auftritt,  so  werden  uns  jetzt  diese  ver- 
schiedenen Möglichkeiten  ebenfalls  vöUig  erklärlich  sein;  der  Ein- 
wand, daß  es  sich  bei  den  letzten  Beispielen  streng  genommen 
um  eine  Dilatation  handelte  und  nicht  um  eine  Hypertrophie,  tut 
nichts  zur  Sache.  Die  Gründe,  weshalb  ich  beide  Prozesse  in 
Parallele  stellen  kann,  werde  ich  später  beibringen. 

Nun  habe  ich  aber  eben  noch  zugestanden,  daß  eine  primäre 
arterielle  Drucksteigerung  vorkommt:  hat  sie  denn  nicht  trotzdem 
einen  Einfluß  auf  die  Herz  Veränderungen?  Das  kann  ich  ruhig 
bejahen,  aber  ihr  Einfluß  gehört  einstweilen  nicht  hierher,  ich  kami 
erst  weiter  imten  darauf  eingehen.  Hier  galt  es  nachzuweisen, 
daß  meine  Theorie  Bedingungen  gerecht  wü-d,  die  auch  dort 
vorhanden  sind,  wo,  wie  z.  B.  am  rechten  Ventrikel,  gar 
keine  primäre  oder  sekundäre  Drucksteigerung  vorhanden  sein 
kann! 

Meine  Behauptung,  daß  die  Hypertrophie,  vne  wir  sie  am 
kranken  Menschen  beobachten,  kerne  selbständige  Erkrankung, 
sondern  nur  das  Attribut  einer  Erkrankung  ist,  nändich  einer 
chronischen,  allgemeinen,  proliferierenden  Myocarditis,  wird  also 
durch  die  Differenzen,  welche  durch  die  bisherigen  Theorien  noch 
bestehen  geblieben  waren,  nicht  nur  nicht  entki'äftigt,  sondern  so- 
gar gestützt  und  dabei  bin  ich  im  Einklang  geblieben  mit  den  drei 
Grundsätzen  Colmheims,  die  wir  als  Richtschniu-  für  jede  Er- 
klärung zu  Grunde  legen  müssen.  Auch  den  Zusatz,  den  ich  machen 
mußte,  daß  von  den  beiderlei  Eigenschaften,  welche  der  Begriff 
Hypertrophie  in  sich  vereinigt,  nämhch  von  den  morphologischen  und 
physiologischen,  die  ersteren  den  weiteren  Umfang  besitzen,  finden 
wir  vollauf  bestätigt.  Denn  es  wkd  so  ebenso  gut  erklärlich,  wie 
auf  dem  Boden  einer  Entzündung  proliferative  Vorgänge  am 
Parenchym,  wie  am  Bindegewebe  erfolgen  können:  Bedingungen, 
mit  denen  keine  frühere  Theorie  etwas  angefangen  hätte. 
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Ich  muß  nun  aber  noch  den  physiologischen  Anteil  des 
Begriffes  beleuchten,  der  den  Inhalt  besitzt,  daß  die  Hyper- 
trophie zu  erhöhter  Leistungsfähigkeit  berufen  sei,  also 
einen  nützlichen  Faktor  im  Haushalte  des  Körpers  dar- 
stellen soll. 

Unter  den  drei  Möglichkeiten,  in  denen  das  allgemeine  Ab- 
hängigkeitsverhältnis von  Herzhypertrophie  und  Nephritis  denkbar 
war,  hatte  ich  als  letzte  die  hingestellt,  wo  eine  Hypertrophie  —  wie 
ich  jetzt  sage:  hypertrophische  Myocarditis  —  ohne  Nieren- 
erki-ankimg  vorkam,  em  Verhältnis,  dessen  Vorkommen  Gull  und 
Sutten  in  25,7%  der  Fälle  ihres  Materials  berechnet  haben!  Für 
die  Jetzt  zu  erledigende  Frage  hat  diese  Gruppe  insofern  ein  großes 
Interesse,  als  sie  auch  rubriziert  wü'd  als  idiopathische  „Arbeits- 
hypertrophie" des  Herzens,  mit  Fräntzels  V^orten  als  solche, 
„welche  durch  Übermaß  an  Nahrungs-  und  Genußmitteln  oder  an 
Arbeit  (z.  B.  Kriegsstrapazen)  erzeugt  wkd."  Die  eigentümlichste 
Gruppe  unter  den  idiopathischen  Herzmuskelerkrankungen!  Wie 
weit  eine  nicht  korrekte  Anwendung  des  Begriffes  Ursache  hier 
verwirrend  gewii'kt  hat,  werde  ich  noch  an  anderer  Stelle  aus- 
einandersetzen. 

Wir  wollen  hier  zunächst  nur  die  Frage  der  Leistungs- 
fähigkeit solcher  Herzen  besprechen.  Ich  brauche  an  dieser 
Stelle  eigentlich  bloß  auf  früher  Gesagtes  verweisen,  will  es  aber 
doch  noch  einmal  kurz  zusammenfassen.  Eine  Notwendigkeit  zur 
Annahme  von  primären  Blutdrucksteigerungen  als  eines  ätio- 
logischen Momentes  ist,  wie  wir  gesehen '  haben,  an  sich  überhaupt 
nicht  vorhanden;  trotzdem  sahen  wir  in  unserem  Paradigma  II 
eine  Wanddicke  von  ganz  respektabler  Größe.  Unter  den  Kom- 
ponenten, welche  die  Größe  dieses  Herzens  bedingten,  haben  wir 
zu  bedenken:  erstens  die  deutlich  ausgesprochene  Cirrhose,  — 
diese  ist  aber  für  die  Forderung  einer  erhöhten  motorischen 
Leistungsfähigkeit  natürlich  garnicht  zu  verwenden  — ;  zweitens 
eine  Reihe  von  progressiven  Parenchymveränderungen.  Unter 
diesen  lassen  nur  die  jüngeren  oder  noch  in  ihrer  Integrität  er- 
haltenen Muskelzellen  die  Annahme  zu,  daß  sie  ihre  volle,  viel- 
leicht auch  eine  etwas  gesteigerte  Kontra  ktionsfähigkeit 
haben.  Sie  existieren  indes  in  der  Minderzahl,  die  Mehrzahl  der 
Muskelzellen,  welche  wir  berücksichtigen  müssen, 
sind  die  hypertrophischen,  d.  Ii.  die  Zellen  mit  Sarko- 
plasmavergrößerung.  Wenn  wir  alle  günstigen  Mo- 
mente für  sie  gelte nd  machten,  k  onnten  wir  nur  zu  dem 
Urteil  gelangen,  daß  sie  bedingt  im  stand e  seien,  dann 
aber  nur  für  beschränkte  Zeit,  eine  größere,  motorische 
Arbeit  zu  vollführen.  Dabei  abstrahierte  ich  noch  von  allen 
degenerativen  Veränderungen,  die  sich  auch  an  volum- 
vergrößerten  Zellen  abfBpielen,  nahm  die  giinstig.ste  Möglichkeit 
an  und  versetzte  mich  zu  dem  Zweck  in  eine  rückwärts  liegende 
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Zeit,  WO  die  progressiven  Vorgänge  noch  in  voller  Blüte  gestanden 
haben  müssen.  Zu  einer  solchen  Zeit  hätte  indes  aus  den  all- 
gemeinen angeführten  Gründen  die  Herzvergrößerung  noch  nicht 
zu  dem  jetzt  beobachteten  Umfang  gediehen  sein  können. 

Also  —  alles  in  allem  genommen  —  blieb  nur  übrig,  daß  eme 
erhöhte  Leistungsfähigkeit  unseres  Herzens  wohl  möglich, 
aber  sicherlich  nicht  in  dem  Maße  aus  den  ana- 
tomischen Befunden  gefolgert  werden  konnte,  als  die  bis- 
herigen  Autoren  nach  ihrer  Theorie  verlangen  maß^ten, 
welche  einfach  schlössen,  ohne  Rücksicht  auf  die  Qualität  der 
Muskulatur:  weü  der  Herzmuskel  vergrößert  ist,  ist  er  auch  leistungs- 
fähiger. Die  Möglichkeit  für  die  Annahme  emer  erhöhten 
Leistungsfähigkeit  ergab  sich  nur  unter  den  weitgehendsten  Zu- 
geständnissen. .1.1, 

Diesen  Ergebnissen  der  anatomischen  Betrachtung  steht  nahe 
der  experimentell  gewonnene,  aber  bisher  nicht  allgemein  accep- 
tierte  Einwand  v.  Bäschs,  daß  wir  den  Begriff  „Kompensation",  der 
eng  verbunden  ist  mit  dem  Begriff  Arbeitshypertrophie,  mcht 
führen  brauchen,  ja  eigentlich  nicht  dürfen.  Er  redete  anstatt  von 
Kompensation"  von  „Akkommodation"  und  sucht  den  Nutzen  der 
Hypertrophie  darin,  daß  sie  den  Herzklappenfehler  -  diese 
büdeten  den  Ausgangspunkt  seiner  Betrachtungen  —  „m  statu 

quo"  erhält.  ,  .  *  «  a 

Wähi-end  alle  Theorien  der  Hypertrophie  ihren  Anfang  und 
ihre  Stütze  in  den  Klappenfehlern  fanden  und  von  hier  aus  die 
sonstigen  Hypertrophien  erklären  wollten,  bin  ich  den  umgekehrten 
Weg  gegangen,  aber  auch  -  wo  anders  hin  geraten!  Ware  aUes 
klipp  und  klar,  so  läge  zum  Abirren  kein  Grund  vor.  Somit  muß 
ich  demi  nun  zu  erklären  suchen,  wie  die  entstandenen  Differenzen 

zu  ordnen  sind.  ,    .   ,  i-.-a.  j„„ 

Festhalten  müssen  wir,  daß  die  histologischen  Quahtaten  der 
Hypertrophie  bei  Klappenfehlern  identisch  sind  mit  den  bisher  be- 
sondershervorgehobenenbei„idiopathischer"  Hypertrophie (cf.Krehl, 
meme  eigenen  Untersuchungen).  Wenn  ich  das  Wesen  des  Prozesses 
bei  letzterer  nun  als  hypertrophische  Myocarditis  gedeutet  hatte  so 
muß  ich  es  notwendigerweise  auch  bei  der  Hypertrophie  tun,  welche 
die  Klappenfehler  begleitet.  Das  bedeutet  aber  ^^ne  weiteres  emen 
Bruch  mit  aller  Tradition.  Der  nächste  Einwand  jedes  femei 
Stehenden  würde  der  sein,  daß  ich  zwei  ^ef««!^^^!^^^^^  ^^!  ' 

sammenwerfe-  die  Myocarditis  würde  oder  müsse  sich  erklaren  da- 
drch    daß  die  mitiL  Entzündung,  welche  -  Entsteh^^^^^^^ 
Klappenfehlers  gefülirt  habe,  Erschemungen  ini  ^yoca^f  ^^^^^^^^^ 
lassen  habe,  diese  entzündlichen  Reste  seien  aber  ^^^^t  idenüsch 
mit  der  Hypertrophie;  die  terminale  Mj^carditis  endlich  erMa  e 
sich  nachdem  etc.  als  infektiöse!  I^-."^ 
stichhaltig!  Ihm  stehen  nämlich  die  gewichtigen  R/^uf 
bergs  und  Tangls  gegenüber.  Diese  sind  gewonnen  durch  kunsthchc , 
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traumatische  Erzeugung  einer  Aortenklappeninsuffizienz.  Hier 
fehlt  also  überhaupt  ein  primärer,  infektiös- entzündlicher  Einfluß 
als  Ursache  für  die  Klappeninsuffizienz.  Und  doch  enthält  Tangls 
Beschreibimg  die  Punkte,  welche  die  völlige  Identität  mit  den  Be- 
funden am  Menschen  dartun.  Ich  habe  das  Nötige  darüber  schon 
besprochen,  besonders  die  Übereinstiramimg  der  parenchymatösen 
Veränderungen;  hier  will  ich  nur  auf  einen  Faktor  hinweisen, 
.  den  ich  aus  seiner  Arbeit  noch  nicht  besonders  hervorgehoben 
habe,  nämlich  auf  die  Hyperplasie  des  Bindegewebes.    Er  sagt 

■  darüber'):  „Einigemale  sah  ich  auch  um  die  emzelnen  Muskel- 
.  Zellen  eiu  aus  feinen,  lockeren,  viele  Lücken,  wahrscheinlich  er- 
weiterte Lymphräume  zwischen  sich  schließenden  Fibrillen  be- 
stehendes Bindegewebe."    „Nie  war  aber  das  Bindegewebe  diffus 

'  durch  die  ganze  Herzwand  vermehrt  und  verdickt" ;  daß  es  so  oft 
beim  Menschen  vorkommt,  stehe  wohl  im  Zusammenhang  mit 
jenen  entzündlichen  Prozessen,  „welche  in  der  Intima  der  Arterien 
oder  im  Endocard  des  hypertrophischen  Herzens  vorangehen." 

Zugegeben,  daß  dies  die  Erklärung  wirklich  wäre,  weshalb 
die  Bindegewebsvermehrung  „so  oft"  beim  Menschen  vorkäme, 
so  zeigt  doch  Tangls  Beschreibung,  daß  auch  ohne  „vorangegangene" 
Entzündung  doch  ebenfalls  entzündliche  Bindegewebshyper- 
plasien  in  experimentellen  FäUen  entstehen  können.  Die 
Identität  mit  unserer  Cirrhose  geht  aus  der  anscheinend  herd- 
förmigen Verteilung  hervor,  dann  aber  aus  dem  Einfluß  auf  die 
Lymphkapillaren.  Nun  aber  bestehen  in  der  allgemeinen  normalen 
Bindegewebsverteilung  zwischen  Mensch  und  Tier  noch  die  Unter- 

j  schiede,  daß  bei  letzterem  das  interstitielle  Gewebe  bedeutend 
zarter  und  spärlicher,  als  beim  Menschen  ist :  auch  das  wäre  zu 
berücksichtigen. 

Mir  kommt  es  darauf  an,  zu  konstatieren,  daß  kein  grund- 
legender Unterschied  zwischen  dem  Zellmaterial  einer  Hypertrophie 
bei  auf  endocarditischer  Basis  entstandenen  Klappenfehlern  und 
bei  experimentell  erzeugten  besteht.  Daß  wir  nicht  alles  zwischen 
Mensch  und  Tier  einfach  identifizieren  dürfen,  ist  klar.  Weiter 
sind  die  Angaben  Krehls,  der,  ebenso  wie  Dehio,')  regelmäßig 
bei  Klappenfehlern  Cirrhose  feststellen  konnte,  sicher  für  imsere 
Frage  in  unserem  Sinne  zu  verwerten,  d.  h.  also  auch  in  diesen 

1  Fällen  ist  Hypertrophie  identisch  mit  hypertrophierender  universeller 
Myocarditis,  die  Bindegewebshyperplasie  gehört  also  nicht,  wie 

!  Krehl  will,  zu  den  teraiinalen  Erscheinungen,  ist  jedoch  auch 

■  nicht ,  wie  bei  Dehio ,  das  Produkt  einer  einfachen  Hyper- 
t  trophie. 


')  Tangl,  Über  die  Hypertrophie  und  das  physiologische  "Wachstum  des 
'Herzens.   (Virch.  Arch.  Bd.  116,  Seite  432ff.  1889.) 

*)  Dehio,  Myofibrosia  cordis.  (Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin. 
>Bd.  62,  1899.) 


332  Bedeutung  d.  Baues  d.  Myocards  f.  Wesen  etc.  d.  Herzrauskelerkrankungen. 


"Wie  ist  denn  aber  diese  Myocarditis  entstanden  und 
was  bedeutet  sie  allgemein  in  der  Pathologie  der 
Klappenfehler? 

Wird  eine  Klappe  insuffizient  oder  em  Ostium  stenosiert,  so 
tritt  zunächst  wegen  der  Überfüllung  des  rückwärts  liegenden 
Herzabschnittes  mit  Blut  eine  Dilatation  eines  oder  bestimmter 
Herzhöhlen  ein.  Die  Wandungen  stehen  also  unter  einem  gegen 
die  Norm  erhöhten  Druck.  Was  geschieht  deshalb  aber  mit  den 
Wandungen  ? 

Erleiden  irgendwelche  Gewebe  des  Körpers  einen  erhöhten 
Druck,  so  gibt  es  zwei  Ausgangsmöglichkeiten:  entweder  sie 
atrophieren  —  dies  ist  der  Fall,  weim  die  Druckerhöhung  ohne 
jede  Unterbrechung  andauernd  wirkt  —  oder  sie  erfahren  eine 
entzündliche  Hyperplasie,  wenn  die  Druckerhöhung  zwar  dauernd, 
aber  intermittierend  wkksam  ist.  Der  Ausgang  in  Atrophie  unter 
solchen  Umständen  ist  ja  allgemein  bekannt  an  den  verschiedenen 
Geweben  und  Organen,  dafür  gibt  es  Belege  in  Hülle  und  FüUe. 
Für  den  anderen  Ausgang  erwähne  ich  als  Beispiel  u.  a.  die 
Hautschwiele  und  periostitische  Verdickungen  des  Schultergürtels 

bei  Steinträgera. 

Die  Analogie  zu  dieser  letzten  Möglichkeit  liegt  beim  Klappen- 
fehleiiierzen  vor:  eine  Intermission,  eine  Ruhezeit,  wenn 
auch  nur  eine  relative,  ist  in  der  Herzpause  gegeben, 
die  dauernde  Drucksteigerung  wird  bedingt  durch  die 
in  Folge  der  Veränderungen  der  Klappen  oder  Ostien 
herbeigeführte  Schlußunfähigkeit  der  Klappen.  Ich 
komme  bald  hierauf  zurück.  Also  die  Möglichkeit  zu  einer 
Ei'klärung  der  tatsächlich  vorhandenen  chronischen  Myocarditis 
auf  diesem  Wege  ist  durch  Analogie  vorhanden:  wir  bewegen 
uns  bei  memer  anscheinend  dift'erenten  Erklärung  innerhalb  der 
Grenzen  bekannter,  feststehender  pathologischer  Erfahrungen,  wir 
brauchen  durchaus  kerne  neuen  Begriffe  konstruieren,  wie  es  im 
Grunde  bisher  geschehen  ist.  Darauf  kommt  es  mir  besonders 
an  Die  andere  Komponente  für  unsere  Folgerung  liegt  in  den 
bekannten  histologischen  Befunden  an  den  hypertrophischen 
H!erzen 

Wende  ich  nun  die  oben  noch  einmal  referierten  Schlüsse, 
welche  wh-  aus  den  anatomischen  Tatsachen  für  die  Leistungs- 
fähigkeit unserer  Herzen  gezogen  haben,  an,  so  ergibt  sich,  daU 
ein  Herz,  welches  durch  einen  Klappendefekt  in  semen  Wandmigeu 
eine  entzündliche  Verdickung,  eine  Hypertrophie  erleidet  eine 
Weile  vermöge  der  noch  arbeitsfähigen  hypertrophischen  Muskel- 
zellen sich  gegenüber  der  Druckerhöhung  in  semen  Hohlen  eine 
hinreichende  motorische  Kraft  bewahren  kann.  Dann  aber  werden 
die  weiteren  Veränderungen,  die  wir  wiederholt  kennen  gelern 
haben,  Platz  greifen  und  zum  Nachlafs  der  motorischen  Km 
führen.     Der  Grad  der  für  die  Weiterführung  der  Herztätigkeit 
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zur  Verfügung  stehenden  LeistungsMiigkeit  bald  nach  dem  Ent- 
stehen des  Ventildefekts  kann  Schwankungen  unterworfen  sem: 
diese  sind  ihrerseits  bedingt  durch  die  variable  Ausbreitung  ent- 
zündlicher Prozesse  im  Herzmuskel,  die  selbst  Avieder  mit  der 
primären  Endocarditis  zusammenhängen  können  in  der  Weise  wie 
die  Beziehimgen  derselben  früher  besprochen  sind  resp.  '  sich 
daraus  ergeben. 

Ich  hatte  vorlrin  gesagt,  daß  meme  Schlußfolgerungen  nahe 
kommen  denen  v.  Basch's.  Er  will  denBegriff  Kompensation  beseitigt 
und  dafür  „Akkomodation"  gesetzt  wissen.  Nun  allgemem  hat  man 
sich  gegen  diese  Nomenklatur  aufgelehnt  und  angeführt,  daß  das 
Wort  Kompensation  ün  weitesten  Sinne  des  Wortes  gedacht  sei, 
zumal  „Schäden,  die  sich  im  Kreislauf  geltend  machen,  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  wfrklich  ausgeglichen  werden."  —  „Mit 
dem  Begriff  der  Ausgleichung,  der  Kompensation  seitens  "des 
Herzens  ist  keineswegs  gesagt,  daß  der  Kreislauf  sich  nun  etwa 
wie  em  normaler  verhalte"  (KrehP).  Ähnlich  sprechen  sich  die 
übrigen  Autoren  aus. 

V.  Bäsch  definiert^):  „Mit  dem  Namen  Akkomodationsem- 
richtungen möchte  ich  Jene  bezeichnen,  die  das  Herz  und  die 
Gefäße  befähigen,  sich  den  verschiedenen  Füllimgs-  und  Druck- 
änderungen anzupassen".  Der  eigentliche  Sinn  der  Akkommodation 
„ist  nicht  sowohl  darin  zu  suchen,  daß  der  Herzmuskel  günstiger 
arbeitet,  sondern  daß  er  unter  hoher  Spannung  nicht  ungünstig 
arbeitet."  „An  die  eben  besprochene  Akkommodation,  die  ich 
als  physiologische  bezeichnen  möchte,  kann  sich  eme  anatomische 
anschließen,  d.  h.  wenn  der  Herzmuskel  genötigt  ist,  längere  Zeit 
unter  hoher  Spannung  semes  Inhaltes  zu  arbeiten,  so  hypertrophiert 
er.  Ich  nenne  diese  Hypertrophie  nicht,  wie  bisher  üblich, 
Kompensations-  sondern  Akkommodationshypertrophie." 

Die  anscheinende  Differenz  zwischen  den  Benennungen  ist 
also  nicht  so  weit  her  und  demgemäß  bin  ich  aus  äußeren  Gründen 
mehr  dafür,  die  alte  Nomenklatur  beizubehalten.  Anders  stehe 
ich  indes  zu  der  inneren  Bedeutung  der  Begriffe  Hypertrophie  und 
Kompensation  resp.  des  Verhältnisses  der  beiden  Begriffe  zu  einander. 

Wie  V.  Bäsch  schon  andeutet,  sind  Kompensation  imd  Akko- 
modation eigentlich  physiologische  Begriffe,  aus  dem  physiologischen 
Begriff  leitet  auch  er  die  Hypertrophie  ab.  Mein  Nachweis  hatte 
aber  ergeben,  daß  die  anatomischen  und  physiologischen  Eigen- 
schaften der  Hypertrophie  sich  nicht  decken,  daß  letztere  viel- 
mehr ein  überwiegend  morphologischer  Begriff  ist.  Physio- 
logisch besaß  bis  dahin  der  Begriff  Hypertrophie  den  Inhalt: 
die  Ventrikelwandungen  vermehren  ihr  Volumen,  weil  sie  größere 


')  Krehl,  Pathol.  Physiologie,  II.  Aufl.  1898,  Seite  47. 
*)  V.  Bäsch,  Allgemeine  Physiologie  und  Pathologie  des  Kreislaufs. 
!]892.  Seite  94  u.  95. 
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Blutmengen  zu  bewältigen  und  deshalb  größere  Arbeit  zu  voll- 
führen haben.  Aber  wo  ist  denn  überhaupt  wirklich  bewiesen, 
daß  ein  Herz  mit  einem  Klappendefekt  größere  Schlagvolumiiia 
auswirft?  Jene  Annahme  enthält  einen  logischen  Sprung, 
wenigstens  sind  ihre  Einzelkomponenten  nicht  so  festgestellt,  um 
in  der  Schlußreihe  eine  unangreifbare  Stellung  behaupten  zu 
können. 

Ich  will  ganz  auf  den  anatomischen  Wegen  weitergehen  und 
muß  da  auf  einen  für  die  Klappenfehler-Hypertrophie  bisher  mi-gends 
genügend  beachteten  und  in  Anwendung  gezogenen  Faktor 
ain weisen.  Wohin  man  in  der  Literatur  auch  bhckt,  überall  ist 
nur  immer  die  physiologische,  animale  Qualität  der  Herzmuskulatur 
zur  Erklärung  benutzt.  Ein  Muskel  besitzt  —  gegenüber  früheren 
Einwendungen  von  mii',  die  sich  auf  andere  Punkte,  nämlich  gegen 
die  Analogie  zwischen  Herz-  und  Skelettmuskel  richten,  kann  mau 
hier  eine  allgemeine  Parallele  dm'chaus  zulassen  —  außerdem 
aber  noch  physikalische  Eigenschaften.  Gemeint  ist  seine 
Elastizität!  . 

Ich  setze  hierher  einige  Sätze  aus  der  Physiologie  von  Landois 
über  den  fraglichen  Gegenstand:  „Bei  den  nicht  organisierten 
elastischen  Körpern  ist  allemal  die  Dehnungslinie  dem  spaimenden 
Gewicht  direkt  proportional,  bei  den  organisierten  (also  auch  beim 
Muskel)  ist  dies  jedoch  nicht  der  Fall:  sie  werden  bei  fortgesetzt 
zugelegter  gleich  großer  Belastung  im  weiteren  Verlaufe  wemgev 
gedehnt,  als  anfangs.  Dabei  nehmen  dieselben,  nachdem  die  erste 
Dehnung,  welche  dem  angehängten  Gewicht  entspricht,  erreicht 
ist,  bei  Fortdauer  dieser  selben  Belastung  Tage,  selbst  Wochen 
lang  hindm-ch  ünmer  noch  allmählich  etwas  an  Länge  zu.  Dies 
nennt  man  „elastische  Nachwirkung". 

„Die  Elastizität  des  ruhenden  Muskels  ist  nur  klem,  aber 
sehr  vollkommen  (einem  Kautschuckfaden  vergleichbar),  durch 
kleine  Gewichte  wird  der  Muskel  nämlich  bereits  stark  gedehnt." 

Die  Elastizität  des  tätigen  Muskels  ist  der  des  untatigen 
gegenüber  vermmdert,  d.  h.  er  wkd  durch  dasselbe  ziehende  Ge- 
wicht noch  mehi'  verlängert,  als  der  ruhende". 

Sehen  wir  uns  nun  die  Verhältnisse  beim  Klappenfehlerherzeu 
näher  an,  so  ist  wohl  klar,  daß  die  erste  Kraft,  welche  das 
Gegengewicht  gegen  die  dehnende  Wirkung  des  erhöhten  Innen- 
drucks liefert,  lediglich  die  Elastizität  der  gesamten 
Herzwand,  d.  h.  aller  Wandbestandteile  des  Herzens  sem  muß. 
Die  Muskelkraft,  oder  ün  Sinne  der  bestehenden  Anschauung  ge- 
sprochen, die  erhöhte  physiologische  Kontraktionskraft 
der  Muskulatur  kann  das  Gegengewicht  nicht  liefein. 
Denn  diese  könnte  überhaupt  nur  in  Frage  kommen  zu  euier  Zeit, 
in  der  die  Muskulatur  üire  Tätigkeit  ausübt,  also  m  der  Systole, 
das  dürfte  klar  sein.  Nun  aber  -  und  das  js^^nirg^^^^s  him'eic^^^^^^ 
-ewürdi-t  -  die  durch  den  Veiitildefekt  bedingte  Uberfullung 
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und  Druckerhöhung  eines  Herzabschnittes  besteht  und 
wirkt  ebenfalls  während  der  Diastole  dehnend  auf  seine 
Wände  ein:  in  diesem  Stadium  der  Herztätigkeit,  in  der  Aus- 
dehnungsphase der  Muskelzellen,  ist  doch  eine  aktive  Rolle  der 
Muskulatur  gänzlich  ausgeschlossen! 

Beispiele  mögen  meine  Behauptung  beleuchten,  daß  die  Herz- 
wand durch  die  in  Folge  des  Ventildefekts  eingetretene  Druck- 
erhöhung gerade  während  der  Diastole  stark  in  Anspruch  genommen 
wird.  Werden  die  Aortenklappen  schlufimifähig,  so  kann  der  Hnke 
Ventrikel  seinen  Inhalt  ungestört  in  die  Aorta  hinein  entleeren; 
läßt  nun  die  Druckwirkung  der  Kammerwand  nach,  beginnt  also 
die  Diastole,  so  strömt  ein  dem  Klappendefekt  entsprechender 
Teü  des  Blutes  in  die  Kammer  zurück.  Anstatt,  daß  jetzt  der 
Druck  im  Innern  des  linken  Ventrikels  sinkt,  wird  er  durch  das 
zurückprallende  Blut  auf  der  alten  Höhe  erhalten  und  die  nun 
erschlaffte  Kammerwand  muß  entsprechend  gedehnt  werden.  Die . 
folgende  Systole  übt  durch  die  Kontraktion  der  Kammerwand 
wieder  ihren  Druck  auf  den  vorhandenen  Inhalt  aus:  nur  ein 
Unterschied  gegenüber  der  Norm  besteht  darin,  daß  die  Muskel- 
zeUen  sich  aus  einem  übermäßig  gedehnten  Zustande  heraus  zu- 
sammenziehen müssen,  es  wird  also  ihre  Elastizität  stärker,  als 
gewöhnlich,  in  Anspruch  genommen.  Es  folgt  hieraus,  daß  die 
unmittelbaren  Folgen  der  Schlußunfähigkeit  der  Aortenklappen 
auf  die  Kammerwände  sich  besonders  während  der  Diastole  bemerk- 
bar machen.  Genau  die  entsprechenden  Vorgänge  spielen  sich  beim 
Eintritt  einer  Mitralinsuffizienz  an  der  Wand  des  linken  Vorhofs 
ab:  auch  hier  trifift  die  durch  das  offenstehende  venöse  Ostium 
zurückgeworfene  Blutwelle  den  Vorhof  während  seiner  Diastole, 
dehnt  also  seine  Wände  während  des  Erschlaffungsstadiums  seiner 
Muskulatur.  Die  sich  später  ausbildende  Dehnung  des  rechten 
Herzens  entsteht  auf  etwas  modifizierte  Weise,  mehr  indirekt, 
wenn  auch  gleichfalls  auf  mechanische  Art,  aber  mehr  so,  wie 
bei  Emphysem  etc.,  nämlich  aus  dem  Grunde,  weü  es  seinen  In- 
halt nicht  los  werden  kann.  Denn,  während  die  regurgitierende 
Blutwelle  dm-ch  das  insuffiziente  Ostium  in  den  linken  Vorhof 
und  die  Lungenvenen  zurückgetrieben  wird,  erfolgt  gleichzeitig 
die  Kontraktion  des  rechten  Ventrikels  ebenfalls  mit  der  Richtmig 
zur  Lunge  hin:  es  prallen  also  zwei  entgegengesetzte  Strom- 
richtungen aufeinander,  welche  natürlich  den  Abfluß  des  Blutes 
hemmen  müssen.  Somit  wird  in  diesem  Falle  die  Wand  des  rechten 
Herzens  mehr  indirekt,  durch  den  nicht  entleerten  Rest  von  Blut, 
gedehnt  aber  tatsächlich  auch  noch  ebenfalls  während  der  Diastole. 
In  allen  Fällen  ruht  also  auf  den  Herzwandungen  ein  erhöhter 
Druck  auch  zu  Zeiten,  wo  die  kontraktilen  Kräfte  absolut 
ruhen  und  daraus  folgt,  daß  die  ersten  Ausgleichsbe- 
strebungen der  ISatur  nur  unter  den  physikalischen 
Kräften  gesucht  werden  dürfen. 
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Auch  von  anderer  Seite  ist  schon  darauf  hingewiesen  worden, 
wie  bei  Erhöhung  des  Innendrucks  ein  Ausgleich  in  sehr  kurzer 
Zeit  erfolgt,  so  daß  man  schon  deshalb  nicht  an  Muskeleinflüsse 
denken  kann,  weil  diese  nur  auf  reflektorischem  Wege  ausgelöst 
werden  könnten.  Dazu  ist  aber  eine  längere  Zeit  erforderlich,  als 
sie  wirklich  beobachtet  ist,  während  es  zur  Auslösung  der  rein 
physikalischen  Kräfte  gar  keines  Zeitintervalles  bedarf.^) 

Das  gilt  von  der  Zeit  des  Entstehens  eines  Klappenfehlers; 
unerfindlich  wäre  es,  daß  in  der  späteren  Zeit  eines  solchen  De- 
fektes andere  Kräfte  das  Gegengewicht  gegen  die  Überdehnung 
liefern  sollten,  denn  es  handelt  sich  doch  lediglich 
um  die  Fortentwickelung  prinzipiell  derselben  Be- 
dingungen. Aus  dem  Grunde  müssen  wir  unbedingt  also  alle 
tatsächlich  nachweisbaren  geweblichen  Veränderungen  an  den 
Herzwandimgen,  die  sich  allmählich  entwickeln,  genau  von  dem 
gleichen  Gesichtspunkt  aus  beurteilen. 

Daß  nun  Muskeln  besonders  befähigt  sind  zur 
Unterstützung  elastischer  Kräfte,  dafür  gibt  es  genügend 
anatomische  Beläge:  das  elastische  Gewebe  besitzt  in  seiner  Be- 
gleitung vielfach  glatte  Muskeln  (cf.  Endocard  und  dessen  glatte 
Muskulatur)  und  zwar  offenbar  zu  dem  Zweck,  daß  sie  heKen 
sollen,  einer  di-ohenden  oder  möglichen  Überdehnung  entgegen- 
zuwirken, resp.  eine  tatsächlich  erfolgte  starke  Dehnung  dm-ch 
ilir  aktives  Eingreifen  schneller  auszugleichen.  Wenn  ich  diesen 
Satz,  allerdings  umgekehrt  für  die  Herzwand  unter  den  ims  be- 
schäftigenden pathologischen  Verhältnissen  anwenden  will,  so  hinkt 
der  Vergleich  vielleicht  etwas,  aber  ich  glaube  doch,  daß  er  uns 
ein  Verständnis  erleichtert. 

Wü-  hatten  gesehen,  daß  die  hypertrophischen  Herzwandungen 
der  menschlichen  Klappenfehlerherzen  regelmäßig  durchsetzt 
sind  von  derben,  fibrillären,  neugebildeten  Bindegewebszügen, 
jedenfalls  einem  Gewebe  mit  einem  anderen  Elastizitätsmaß  und 
Elastizitätscoeffizienten. 

Nach  Landois  beträgt  das  Elastizitätsmaß  des  ruhenden  Muskels 
0,2734,  das  der  Sehne  (also  dem  fibrillären  Bmdegewebe  in  unserem 
FaUe  am  ersten  vergleichbar)  1,6693.  Wie  sich  diese  physika- 
lischen Eigenschaften  und  Werte  an  der  hypertrophischen 
Muskulatur  verhalten,  darüber  weiß  ich  nichts,  eigene  Unter- 
suchungen habe  ich'  darüber  nicht  ansteUen  können  und  Nach- 
weise finde  ich  nicht.  Soviel  aber  wkd  hierdurch  doch  wahr- 
scheinlich, daß  die  Gegenwart  des  neugebildeten  intermuskulären, 
fibriUären  Bmdegewebes  unterstützend  für  die  Muskulatm-  gegen 
eine  Dehnung  eingreifen  kann;  denn  es  besteht  neben  und  außer 
einer  funktionstüchtigen  Muskelsubstanz,  die,  soweit 
sich  beurteilen   läßt,   sicherlich  keine   Einbuße  an 


0  Krehl,  Pathol.  Physiologie,  II.  Aufl.  1898,  Seite  7. 
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Elastizität  erlitten  hat,  ein  Plus  an  Gewebe  und  zwar 
als  Vermehrung  eines  solchen,  welches  gegenüber  der 
Muskulatur  ein  erhöhtes  Elastizitätsmaü  aufweist.  Beide 
Gewebe  aber  müssen  durch  das  Bestehen  des  lOappen defektes 
gleich  stark  gedehnt  werden;  nach  den  oben  mitgeteilten  Gesetzen 
würde  die  Dehnung  jedoch  immer  weiter  gehen  müssen  —  in  Folge 
der  elastischen  Nachwirkungen  —  und  gegen  diese  könnten  die 
veränderten  Wandelemente  helfend  einspringen. 

Hieraus  folgt,  daß  ich  nicht  ganz  zum  Begriff  „Akkomodation« 
im  Sinne  v.  Basch's  komme,  sondern  entsprechend  meiner  Auf- 
'  fassung  von  der  Hypertrophie  gelange  ich  dahin,  einen  überhaupt 
anzunehmenden  Nutzen  für  das  Herz  in  dem  Umstände  zu  suchen, 

■  daß  sie  einer  allzu  weiten  Dehnung  der  Herzwand  vor- 
beugt, also  gewissermaßen  das  bestimmte  Maß  von 
Dilatation,  welches  der  Größe  des  Klappendefektes  und 

'damit  der  Höhe  des  Innendrucks  entspricht,  festlegt, 
fixiert.    Das  ist  meine  Anschauung  von  der  Axt,  wie  eine  „Kom- 
:  pensation"  zu  denken  ist.    Ich  suche  dieselbe  also  nicht"  wie 
ibisher   üblich,  in  einer  Erhöhung   der  motorischen 
Leistungsfähigkeit  des  Herzmuskels,  also  im  Gebiet 
'der  animalen  Funktion  desselben,  sondern  in  dem  der 
irein  physikalischen  Eigenschaften,    in    einer  Ver- 
iringerung  der  Dehnungsfähigkeit.    Sollte  man  also  über- 
haupt einen  genaueren,  das  Wesen  erklärenden  Ausdruck  für 
:  Kompensation  haben  wollen,  so  würde  ich  eher  daran  denken,  zu 
•  sagen,  che  sekundäre  Hypertrophie  des  Herzmuskels  bei  Klappen- 
■fehlern  diene  zur  Fixation  der  Dilatation. 

Ganz  ausdrücklich  aber  halte  ich  es  für  notwendig,  zu  er- 
■kl  ären,  daß  nach  meiner  Auffassmig  die  günstige  Veränderung  der 

■  Ela.stizitätsverhältnisse  unter  diesen  pathologischen  Bedingungen 
I  nicht  lediglich  die  Folge  der  bindegewebigen  Einlagerimgen  ist, 
"Sondern  —  in  vollendeten  Fällen  —  dieser  im  Verein  mit  der 
'hypertrophischen  Muskulatur  und  zwar  der  letzteren 
inur  einzig  in  dem  ersten  Stadium  ihrer  krank- 
ihaften  Veränderung.  Dem  Bindegewebe  allein  eine  solche 
'Wirkung  zuzuerkennen,  ist  unzulässig,   das  werden  wir  noch 

'lauer  erfahren;  das  zu  behaupten,  liegt  mir  auch  fern  und 
b  he  ich  ganz  auf  dem  Boden  der  Auffassung  von  Romberg  und 
^Ki-elil.    Wohl  aber  muß  entsprechend  den  experimentellen  Resul- 
taten Tangls  und  den  sonstigen  Erfahrungen  die  „hypertrojjhische" 
^Muskulatur  allein  ohne  bindegewebige  Beimengungen  diese  gleichen 
'  Kit,'enschaften  besitzen. 

Zu  dieser  ausdrücklichen  Erklärung  bewegt  mich  besonders 
idie  von  Dehio^)  vertretene  Anschauung.    Die  Bedeutung  seiner 


Dehio,  Myofibrosis  cordis.   (Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin, 
(Bd.  62.  1899  und  Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  1900,  Nr.  47.) 
Alb  recht,  Herzmuskel.  90 
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Meinung  erforderte,  soweit  sein  Tatsachenmaterial  und  dessen 
pathologische  Deutmig  in  Frage  kommt,  an  sich  eine  ausfülir- 
lichere  Besprechung:  ich  kami  sie  indes  hier  übergehen,  weil  das 
Nötige  dazu  eigentlich  schon  in  meinen  bisherigen  Ausführungen 
enthalten  ist.  An  dieser  Stelle  spielt  nur  eine  Rolle  seine  Auf- 
fassung von  der  funktionellen  Bedeutung  der  Bindegewebsneu- 
bildung.  Er  sagt  darüber  (Seite  58):  „Überall,  wo  die  kontrak- 
tile Muskelsubstanz  zu  Grunde  geht,  tritt  das  Bindegewebe  au 
seine  Stelle.  (NB.  Die  Entwickelung  des  letzteren  ist  nach  ihm 
stets  der  sekundäre  Vorgang!)  Es  werden  also  die  kontraktilen 
Kräfte  der  Muskelzellen  durch  die  elastischen  des  Bindegewebes 

ersetzt  Die  Entwickelung  festen  Bindegewebes  in  den 

Ventrikeln  dürfte  hier  nur  insofern  von  Wichtigkeit  sein,  als  da- 
durch die  Herzwand  an  Festigkeit  gewinnt  und  in  den  Stand  ge- 
setzt wird,  dem  endocardialen  Blutdruck  einen  größeren  Wider- 
stand zu  leisten.  Der  passiven  Dilatation  wird  dadurch  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  entgegengewnkt." 

Der  Satz  drückt  die  ganze  Differenz  mit  meiner  Auffassung 
aus.    Mich  trennen  von  Dehio  demnach  grundsätzliche  Unter- 
schiede; der  Kernpunkt  liegt  dai'in:  in  dem  Stadium  der  Herz- 
muskelerkrankung, in  dem  Dehio  einen  funktionellen  Nutzen  von 
der   Bindegewebseinlagerung   erwartet   (degeneratives  Stadium 
nach  meiner  Auffassung),  ist  der  von  mir  besprochene  und  oben 
auseinandergesetzte  Nutzen  der  Veränderungen  der  Kammerwände 
für  den  Kranken  bereits  vorbei,  ja  unter  Umständen  gerade  in 
sein  Gegenteil  verkehrt.    Führt  doch  auch  Dehio  ausdrückhch 
an,  daß  die  Herzhöhlen  m  seinen  Fällen  bereits  stark  dilatiert 
sind  und,  was  das  bedeutet,  werden  wir  bald  erfahren!    Wir  er- 
fuhren auch,  daß  Bmdegewebsneubildung  nicht  einheitlich  zu  be- 
lu-teilen  ist,  daß  die,  welche  sich  an  SteUe  von  untergegangener 
Muskulatur  als  Füllmaterial  entwickelt  (inselartige  fibröse  Schwielen), 
funktionell  etwas  anderes  ist,  wie  die,  welche  als  Plus 
(diffuse    Cirrhose)    neben   funktionsfähigen,  ver- 
größerten Muskelzellen  vorhanden  ist.    Ich  nehme  eme  Art 
von  Kompensation,  das,  was  ich  Fixation  genannt  habe,  nur  an, 
nicht,  „wenn  die  kontraktüen  Ki'äfte  der  MuskelzeUen  durch  die 
elastischen  Kräfte  des  Bindegewebes  ersetzt  smd",  sondern,  wenn 
die    elastischen  Kräfte    einer   vergrößerten,    in  ihren 
physikalischen  und  physiologischen  Eigenschaften  noch 
ungebrochenen    Muskulatur    verstärkt  werden  durch 
ein  Plus  an  Gewebe,  welches  ein  höheres  Elastizitäts- 
maß, als  die  Muskulatur  besitzt.    Daß  das  Bindegewebe 
in  diesen  Fällen  nicht  der  ausschlaggebende  Faktor  ist,  geht  aus 
den  Tatsachen  hervor,  daß  der  gleiche  Effekt  durch  Wandver- 
änderungen entsteht,  welche  keine  Bmdegewebseinlagerungen, 
sondern  nur  die  progressiven  Muskelverändermigen  besitzen  (Bei- 
spiel: Herz  der  Frau  Br.  (Nr.  HI);  femer  cf.  Hoclihaus  und 
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Reinecke '),  dann,  daü,  wenn  viel  Bindegewebe  produziert  ist  an  Stelle 
von  untergegangener  Muskulatur,  gerade  Schwächezustände  im 
Vordergrunde  des  klinischen  Bildes  stehen  (später  zu  beschreibendes 
Beispiel:  Herz  (Nr.  IV)  des  Kanzleidieners  Sch.  und  die  Tatsache,  daß 
sonst  keine  Bildmig,  wie  die  eines  Herzaneurysma  vorkommen  könne). 
Gemeinsam  ist  unserer  beiderseitigen  Aufl'assmig  nichts  weiter,  als 
dals  wir  an  die  Elastizität  der  Kammerwände  gedacht  haben. 

Im  Einklang  mit  der  von  mir  vertretenen  Auffassung  von 
der  Bedeutung  der  Wand  Verdickung  steht  es  gleichfalls,  dafj  es 
Bedmgungen  geben  kann,  und  zwar  als  Folge  der  Gröfse  des  Ven- 
tildefektes, unter  denen  die  Elastizität  der  Ventrikelwände  über- 
mäßig in  Anspruch  genommen  wird,  so  daß  gar  kern  nennens- 
werter V^iderstand  möglich  ist,  Zustände,  die  dazu  führen,  was 
Sahli")  mit  dem  Namen  „essentielle  Stauung"  belegt  hat;  ebenso 
stimmt  meme  Auffassung  mit  der  Tatsache  überein,  daß  der  starke 
linke  Ventrikel  am  energischsten  imd  längsten  dem  erhöhten 
Druck  Widerstand  leisten  kann. 

Diese  meine  Deutung  würde  sich  nun  vollkommen  vertragen 
mit  den  allgememen  Anfordermigen  an  die  Leistungsfähigkeit  des 
Herzens,  die  wir  im  Leben  erfüllt  sehen.  Eine  solche  Fixation 
erlaubt  auch  noch  eüie  Arbeitsleistrmg  des  Herzens  bei  schon 
dm-ch  degenerative  Prozesse  geschwächtem  Zellmaterial!  Und  da 
ich  fi-üher  wiederholt  betont  habe,  daß  wir  aus  dem  histo- 
logischen Befunde  unter  Zuhilfenahme  allgemeiner  physiologischer 
Tatsachen  schließen  dürfen,  daß  für  eine  gewisse  Zeit  die  motorische 
Kraft  der  Muskelzellen  erhalten  ist,  trotz  der  im  Grunde  entzünd- 
hchen  Natur  ihrer  Hypertrophie,  so  kann  ich  auch  Krehls  Worten 
mich  anschließen:  „der  hypertrophische  Herzmuskel  besitzt  die- 
selbe Reservekraft,  dieselbe  Fälligkeit  zu  gesteigerter  Arbeit, 
wie  der  gesunde."  Allerdings  dies  mit  der  Emschränkung,  daß  es 
nur  für  bestimmte  Zeit,  das  erste  Stadium  der  hypertrophischen 
Myocarditis  güt! 

Nicht  versäumen  darf  ich,  hinzuzusetzen,  daß  diese  kompensato- 
rischen Bestrebungen  weitester  Art  vorzugsweise  Gültigkeit  haben 
füi-  die  Verhältnisse  bei  den  Klappenfehlern  und  einigen  wenigen 
anderen  Zuständen,  —  um  welche  es  sich  handelt,  folgt  später  — , 
nicht  dagegen  bei  den  idiopathischen  Hypertrophien.  Diese  Be- 
schränkung kann  nicht  befremden.  Ich  habe  die  „wahi-e"  Hyper- 
trophie als  ein  Attribut  einer  bestimmten,  scharf  charakterisierten, 
primären,  chronischen  Entzündungsform  der  Herzmuskulatür 
aufgefaßt,  also  im  Gegensatz  zu  den  bisherigen  Bestrebungen 
nicht  als  Erschemung  sui  generis.  Die  Befähigung,  eine  „Kom- 
pensation" leisten  zu  können,  ist  schließlich  doch  nur  etwas  von 


')  Hochhaus  und  Reinecke,  Uber  chronische  Degeneration  des  Herz- 
muskels.   (Deutsche  medizinische  Wochenschrift  1899,  Nr.  46.) 

')  Sahli,  Kongress  für  innere  Medizin.  1901.   (Verhandlungen  Seite  56.) 
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uns  Hineingedeutetes,  es  ist  eine  weitere  Eigenschaft,  —  wie  ich 
glaube,  nach  dem  Obigen  behaupten  zu  dürfen,  rein  physikalischer 
Natur  —  dieser  so  veränderten  gesamten  Herzwand,  aber  keines- 
wegs Selbstzweck  der  Natur,  eine  Eigenschaft,  mit  deren  Existenz 
wir  an  sich  sonst  schon  rechnen  dürfen.  Sicherlich  ist  es  deshalb 
ganz  unberechtigt,  ohne  weiteres  Hypertrophie  und  gesteigerte 
motorische  Leistungsfähigkeit  zu  identifizieren  und  anzunehmen, 
mit  der  einen  Hand  zerstöre  die  Natur  wichtige  Eimichtungen 
des  Organismus,  mit  der  anderen  reiche  sie  zum  Tröste  gleich 
eine  Sicherung  gegen  ilu'e  zerstörende  Arbeit. 

Daß  ich  aus  meinen  Erklärungen  diese  Schlüsse  ziehen  kaim, 
welche  den  tatsächlichen,  mannigfaltigen  Vorkommnissen  an  den 
erkrankten  Herzen  besser  gerecht  werden,  als  die  bi.sherigen 
Theorien,  glaube  ich,  verleiht  der  meinigen  nur  mehr  Halt  und 
Gültigkeit. 

Wir  sollen  überhaupt  sehr  vorsichtig  sein  mit  der  Verwendung 
des  Kompensationsbegi-iffs:  „Die  Anerkennung,  daß  die  Entzündung 
eine  Erscheinungsform  vitaler  Reaktion  gegen  die  Gewebe  schädi- 
gende Einflüsse  ist,  läßt  für  sie  die  Tendenz  zur  Ausgleichung 
gestörter  Lebenstätigkeit  voraussetzen.  Immerhin  darf  die  teleolo- 
gische Auffassung  des  Entzündungsprozesses  nicht  zu  weit  aus- 
gedehnt werden  Die  höheren  Grade  der  als  Entzündungs- 

m-sache  wirksamen  primären  Gewebsläsionen  gehen  nur  zu  oft 
im  Anschluß  an  das  Auftreten  entzündlicher  Reaktion  in  Neki-ose 
über,  und  andererseits  geht  auch  noch  weniger  hochgradige  prunäre 
Gewebsschädigung,  die  Intensität  der  entzündhchen  Reaktion  oft 
genug  über  das  Maß  eines  zweckmäßigen  „reparatorischen"  Vor- 
gangs hinaus  und  wird  selbst  Anlaß  neuer  pathologischer  Störung." 
Finden  wir  nicht  diese  Worte  Birch-Hhschfelds  in  der  bisherigen 
Darstellung  memer  Befunde  und  Erklärung  voll  und  ganz  bestätigt? 

Gegen  Cohnheims  viel  zitierten  Satz  hatte  ich  festgestellt, 
daß  wir  den  Herzmuskel  als  Organ  nicht  mit  dem,  was  man 
„Muskel"  schlechtweg  nennt,  dem  Skelettmuskel,  m  Parallele 
stellen  dürfen,  deshalb  habe  auch  die  Behauptung,  daß  nur 
in  der  Ai'beit  allein  das  Wachstum  steigernde  Moment  liege,  füi- 
das  Herz  keine  Gültigkeit,  seine  Hypertrophie  sei  viehnehr  be- 
dingt durch  prohferierende  entzündliche  Vorgänge,  sie  entstehe 
durch  „nutritive  Reizung"  (Vhchow):  das  war  meme  Gegen- 
behauptmig.  Alles,  was  ich  bisher  davon  dargestellt  habe,  betrifft 
di'e  allgemeinen  Grundsätze  und  Gesichtspunkte,  welche  für  meine 
Ansicht  maßgebend  sind  und  diese  fühi^ten  mich  auf  emen  ein- 
heitlichen Begriff  als  Erklärung  für  einheitliche  Tatsachen. 

Berechtigung  hat  nun  die  Frage,  fülu-t  das  Ergebnis  der  buche 
nach  den  Faktoren,  welche  den  Anstoß  zu  jenem  entzündlichen 
Wachstum  gegeben  haben,  ebenfalls  zu  emem  einheithchen Resultat . 
Ich  kann  vorweg  antworten,  jedenfalls  zu  emem  Resultat,  wie  es 
sonst  auch  schon  als  allgemeingültig  für  Entzündungen  bekannt  ist. 
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Zwei  Gruppen  lassen  sich  aus  den  ätiologischen  Faktoren 
bilden:  mechanisch  und  chemisch- toxisch  —  im  weitesten 
Sinne  —  wirkende.    Der  ersten  Gruppe  begegnen  wir  vorzugs- 
weise bei  den  Klappenfehlern,  wobei  indes  nicht  geleugnet  werden 
kann,  daß  nicht  Einwirkungen  der  zweiten  Gruppe  mit  im  Spiele 
sind.  So  z.  B.  glaube  ich,  erklärt  sich  durch  die  Mitwirkung  der 
chemisch-toxischen  Körper  die  in  vielen  Fällen  von  Stenose  der 
Mitralis  vorhandene  Hypertrophie  des  Imken  Ventrikels,  ein  Vor- 
kommnis, das  bisher  so  gut,  wie  unerklärlich  geblieben  ist.  Alle 
übrigen  Hypei'trophien  aber,  also  die  idiopathischen  oder  jetzt  viel- 
mehi-  die  chronisch  hypertrophischen  Myocarditiden  lassen  sich 
sämtlich  als  dm-ch  Faktoren  der  zweiten  Gruppe  bedmgt  erklären. 
Ob  nun  die  chemisch-toxische  Noxe  ein  Bakterienprodukt  ist,  wie 
in  den  Fällen,  die  als  Folgezustände  nach  Infektionskrankheiten 
sich  entwickeln,  oder  rein  chemischer  Natur,  vne  z.  B.  Alkohol, 
ist  an  sich  wohl  ziemlich  indifferent,  zumal  wir  Genaues  über  die 
Bakteriengifte  in  diesen  Fällen  nicht  wissen.    Sicherlich  scheidet 
nach  meiner  Auffassung  der  Begriff  „Arbeitshypertrophie"  völlig 
aus.    Diese  Punkte  wollte  ich  nur  vorerst  einmal  hier  streifen, 
ich  werde  noch  Gelegenheit  haben,  auf  die  Ätiologie  genauer  ein- 
gehen zu  müssen. 

Wenn  aber  ein  Agens  der  obigen  Art  die  nutritive  Reizung 
vollbringt,  so  kann  es  nur  dann  geschehen,  wenn  die  Be- 
dingungen und  das  Vermögen  zu  einem  "Wachstum  auch 
vorhanden  sind.   Schwierigkeiten  hat  allen  bisherigen  Autoren 
ein  Vorkommen  gemacht,  nämlich  daß  bei  ganz  schlecht  genährten, 
muskelschwachen  Individuen  eine  regelrechte  Hypertrophie  sich 
entwickeln  kann.    Um  nur  einzelnes  herauszugreifen,  so  sagt 
Tangl:  „Hypertrophie  scheint  sich  auch  bei  sehr  ungünstigen  all- 
gemeinen Ernährungszuständen  entwickeln  zu  können".  Weiter 
möchte  ich  Rosenbach  zitieren,  nicht  allerdings  seiner  allgemeinen 
Angabe  wegen,  denn  die  bestätigt  nur  dasselbe,  was  ich  eben  mit 
Tangls  Worten  anführte,  sondern  seiner  sonderbaren  Erklärung 
wegen.   Er  sagt:')  „Übrigens  kann  eine  deutliche  Hypertrophie  in 
pathologischen  Fällen  selbst  bei  relativ  ungünstigen  allgemeinen 
Ernährungsstörungen  sich  entwickeln,  was  nicht  wunderbar  ist  (?), 
wenn  man  berücksichtigt,  daß  die  Koronararterien  ihren  Anteil  an 
dem  Emährungsmateriale  vorweg  und  möglichst  reichlich  em- 
pfangen.   Ist  allerdings  der  Kräfte-  und  Ernährungszustand  ganz 
unbefriedigend,   z.    B.   bei    Kachexien,    Eiterungen,  Amyloid- 
degeneration  etc.,  so  bildet  sich  eine  Hypertrophie  auch  dort  nicht 
aus,  wo  sonst  alle  mechanischen  Bedingungen  für  ihre  Entstehung 
gegeben  sind." 

Die  Sonderbarkeit  liegt  nach  meiner  Uberzeugung  darin,  das 
Emährungsblut  des  Herzens  für  qualitativ  besser  zu  halten,  wie 

')  Rosenbach,  Grundriss  der  Pathologie  und  Therainc  der  Herzkrank- 
heiten, 1899,  Seite  120. 
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das  übrige  arterielle  und  den  Satz  zu  konstruieren,  daß  das  arterielle 
Blut,  je  mehr  es  sich  vom  Herzen  entfernt,  um  so  verhältnismäßig 
geringwertiger  wird.  Wenn  ein  Organ  oder  .Organgruppe  em- 
pfindlich gegen  qualitative  Änderungen  der  Ernährungsflüssigkeit 
ist,  so  sind  das  die  nervösen  Zentralorgane,  und  deren  Gefäße 
liegen  doch  schon  eine  recht  viel  weitere  Strecke  vom  Herzen 
entfernt,  als  die  Koronararterien.  Aber  man  sieht,  welch  sonder- 
bare Blüten  der  Drang  zum  Erklären  treibt,  wenn  man  etwas 
durchaus  erklären  will. 

Die  Deutung  der  Tatsachen  an  sich  würde  für  jeden  einfacher 
sein,  wenn  er  nur  nicht  vom  Althergebrachten  befangen  ist  und 
nicht  die  Parallele  für  das  Herz  in  der  Körpermuskulatur  suchen 
wollte.  Eben  weil  beide  Muskeln  inkommensurable  Größen 
sind,  ist  es  garnicht  wmiderbar,  daß  elende,  sclilecht  genährte 
Menschen  doch  ein  relativ  kräftiges  Herz  haben.  Würden  wir  denn 
auch  die  Parallele  so  weit  treiben  und  sagen,  allgemein  schlecht 
entwickelte  Individuen  müssen  eine  eben  solche  Leber  oder  Niere 
haben?  Doch  wohl  nicht!  Wenn  es  auch  vorkommen  kann,  so  be- 
steht doch  keine  Notwendigkeit  dazu. 

Die  Erklärung  dafür,  worin  die  Bedingungen  für  das  Wachs- 
tum enthalten  smd,  liegt  klar  auf  der  Hand.    Eine  Muskelzelle 
kann  sich  nur  vergrößern,  wenn  ihre  nutritiven  Bestandteile  noch 
fähig  sind,  zuwachsen,  oder  präziser  gesagt,  wenn  sie  noch 
nicht  von  degenerativen  Prozessen  befallen  sind.  Da 
liegt  der  springende  Punkt;  haben  wir  es  mit  senilen  Individuen 
zu  tun,  deren  Herz  in  größerem  Umfange  der  „braunen  Atrophie", 
also  einem  regressiven  Prozeß  an  Kern  und  Sarkoplasma  verfallen 
ist,  so  wird  ein  solches  Organ,  selbst  unter  dem  Einfluß  der 
toxischen  Noxe  einer  chronischen  Nephritis  nicht  mehr  hyper- 
trophieren.    Ebenso  wird  eine  Hypertrophie  nur  mäßig  ausfallen, 
wenn  sich  z.  B.  nach  Scharlach  ausgedehntere  akute  Myocarditis 
und  mit  ihr  degenerative  Prozesse  an  den  Muskelzellen  entwickelt 
haben;  wenn  dann  eüie  Nephritis  entsteht,  selbst,  wenn  diese 
chronisch  wü'd,  d.  h.,  wenn  also  Verhältnisse  emtreten,  bei  denen 
wü-  sonst  wohl  eine  nennenswerte  Hypertrophie  zu  erwarten  hätten, 
so  wird  sie  in  diesem  Falle  germg  ausfallen  oder  auch  ganz  aus- 
bleiben müssen.    In  einem  sonst  gleichen  Falle,  der  also  eine 
chronische  Nephritis  aus  derselben  Ursache  besitzt,  kann,  wenn 
nur  die  Herzmuskulatiu-  von  primären  entzündlichen  degenerativen 
Vorgängen  verschont  bleibt,  eine  ansehnliche  Hypertrophie  zur  Ent- 
wickelung  gelangen.  Ebenso  steht  es  mit  Rosenbachs  tatsächlichen 
Beispielen:  Kachexien,  Eiterungen  etc.    Die  letzteren  bedingen 
häufig  genug  akute  infektiöse  Myocarditis  mit  ihrem  spezifischen 
Charakter,    die    ersteren    atrophische  Zustände  an  den  Herz- 
mu.sk  elzellen. 

Also  auch  hier  diktiert  nicht  die  Qualität  der  gesamten  Körper- 
muskulatm-  und  der  Ernährungszustand  des  Körpers  das  Verhalten 
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des  Herzens  und  seine  Fähigkeit,  zu  hypertrophieren ,  sondern 
lediglich  der  Zustand  der  Herzmuskelzellen  selber  im  Beginn  des 
hypertrophischen  Prozesses.  Sind  die  Zellen  durch  frühere  Er- 
krankungen in  ihrem  nutritiven  Teile  schon  mitgenommen,  so 
bleibt  eme  Hypertrophie  aus,  mögen  auch  sonst  alle  Bedingungen 
für  sie  erfüllt  sein. 

Von  diesem  Punkte  an  begimit  nmi  die  weitere  Ausbildung 
und  Entwickelung  des  Prozesses  in  einer  Weise,  wie  ich  es  oben 
schon  geschildert  habe.  Ich  verzichte  auf  eme  nochmalige  Wieder- 
holung. Die  hypertrophische  Entzündung  trägt  schon  den  Keim 
der  zukünftigen  Entartung  in  sich:  es  sind  gewebliche  Ver- 
änderungen entstanden,  die  das  gegenseitige  Verhältnis  zwischen 
den  einzelnen  Komponenten  der  Zellen  verschieben,  für  den  Er- 
wachsenen wäre  das  Optimum  eine  Organzelle  ohne  die  einseitige, 
starke  Ausbildung  der  nutritiven  Bestandteile;  daß  in  manchen 
Fällen  das  terminale  degenerative  Stadium  lange  auf  sich  warten 
lassen  kann,  ist  nicht  verwunderKch  an  sich.  In  Bezug  auf  den 
letzten  Punkt  kennt  die  Klinik  die  Tatsache,  daß  manche  Fälle 
von  sogenannten  angeborenen  Klappenfehlern  recht  lange  Zeit 
gebrauchen,  bis  es  zum  Untergang  kommt.  Ich  selber  hatte  keine 
Gelegenheit,  Beispiele  dieser  Art  mikroskopisch  zu  untersuchen, 
indes  glaube  ich,  lassen  sich  doch  die  angeführten  Erfahi-ungen 
ohne  weiteres  mit  meinen  bisherigen  Resultaten  in  Einklang 
bringen.  Allgemein  bekannt  ist  es,  daß  alle  entzündlichen  Prozesse 
im  intrauterinen  Leben  zu  einer  viel  vollkommneren  Restitutio 
führen,  als  später  im  extrauterinen.  Wenn  also  entzündliche  Prozesse 
einen  Herzmuskel  vor  der  Geburt  treffen,  so  kann  der  Endzustand 
doch  ein  ungleich  besseres  ZeUmaterial  aufweisen,  wie  es  jemals 
beim  Erwachsenen  vorkäme,  weil  nämlich  das  normale  Organ- 
wachstum hier  hilfreich  eingreift.  „Im  embryonalen  Leben  und 
eine  Zeit  lang  nach  der  Geburt  wächst  das  Herz  durch  Volmn- 
zimahme  und  Teilung  der  Muskelzellen.  Später  beruht  das  Wachs- 
tum des  Herzens  wesentlich  auf  der  Vergrößerung  der  Muskel- 
zeUen."  (Tangl.) 

Wenn  ich  nun  aber  die  uns  an  Kranken  entgegentretende 
Herzhypertrophie  abweichend  vom  Herkommen  gedeutet  habe, 
und  meine  Ansicht  dahin  aussprach,  daß  dieser  Begriff  in  seiner 
landläufigen  Fassimg  einen  wesentlich  anatomischen  Inhalt  besitzt, 
nämlich  den,  daß  er  das  gemeinsame  Produkt  interstitieller  imd 
parenchymatöser  progressiver  Ernährungsstörungen  darstellt  und 
daß  seine  Ausdehnung  und  sein  Umfang  einem  künsthch  abge- 
leiteten physiologischen  Begriff,  dem  der  gesteigerten  Leistungs- 
fähigkeit nicht  direkt  proportional  ist,  so  leugne  ich  doch  keines- 
wegs, daß  es  nicht  überhaupt  Zustände  geben  kann,  in  denen  eine 
wirkliche  Hypertrophie  vorkommt,  also  eine  einfache,  nicht  ent- 
zündliche Ernährungsstörung.  Hierunter  will  ich  aber  nur  solche 
verstanden  wi.s.sen,  in  denen  eine  richtige  Proportionalität, 
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genauer  die  völlige  Kongruenz  zwischen  der  anato- 
mischen und  physiologischen  Komponente  des  Be- 
griffs vorhanden  ist.  Solche  Zustände  unterscheiden  sich 
prägnant  von  denen,  die  uns  bisher  beschäftigt  haben,  sie  repräsen- 
tieren nicht  krankhafte,  sondern  rem  physiologische  Vorkommnisse. 
Erstens  darf  es  sich  bei  diesen  nicht  um  stetig  progrediente  Vorgänge 
handeln;  diese  Hypertrophie  wird  ferner  niemals  die  hohen  Grade, 
wie  an  Kranken,  erreichen;  drittens  fehlt  der  unmittelbare,  not- 
wendige Zusammenhang  mit  einer  terminalen  Degeneration. 

Wenn  ich  fortgesetzt  auf  die  Unzulässigkeit  hingewiesen  habe, 
Körpermuskulatur  und  Herzmuskulatm-  in  Parallele  zu  stellen,  so 
beruhte  das  auf  der  Tatsache,  daß  der  Bau  ebenso  wie  bestimmt(i 
physiologische  Eigenschaften  beider  differente  Größen  waren,  also 
auch  das  pathologische  Verhalten  ein  verschiedenes  sein  mußte; 
speziell  hatte  sich  ergeben,  daß  nicht  Arbeit  das  alleinige  zur 
Vergrößerung  führende  Moment  abgeben  könne.  Daß  Arbeit  über- 
haupt keine  Rolle  spielen  kann,  soll  damit  nicht  gesagt  sein, 
denn  durch  stärkere  Inanspruchnahme  kann  jedes  Organ  oder 
Organgewebe,  sofern  es  nm-  gesmid  ist,  hypertrophieren.  Ob  aber 
Arbeit  oder  pathologische  „nutritive  Reize"  zur  Hypertrophie 
führen,  das  findet  seinen  Ausdruck  in  der  Verschiedenheit  der 
Produkte  der  Reiz-Einwirkung :  umgekehrt  markieren  deren  Unter- 
schiede eo  ipso  die  unterschiedliche  Veranlassung  zu  ihrer  Entstehung. 

Nun  abei'  müssen  wir  eingestehen,  diese,  wemi  ich  sagen 
soll,  physiologische  Form  der  Hypertrophie  ist  bisher  nirgends 
demonstriert,  wie  das  auch  Krehl  neuerdings*)  ausspricht.  Eme 
einzige  Arbeit  existiert,  in  der  sich  ein  annähernder  Beweis 
für  eine  solche  physiologische  Form  der  Hypertrophie  findet, 
nämlich  die  Studie  von  Henschen  „Skid  und  Skidwettlauf "  *). 
Wie  verschwindet  dieser  einzelne  Beweis  gegenüber  der  allgemein 
als  feststehend  geltenden  Aimahme  von  direkten  Beziehungen 
zwischen  Arbeitssteigerung  und  Hypertrophie  unter  pathologischen 
Bedmgmigen!  Und  von  einem  wirkhchen  Beweise  in  gedachter 
Richtung  dürfen  wir  noch  nicht  einmal  reden:  noch  fehlt  die  zu- 
gehörige mikroskopische  Untersuchung  eines  solchen  Organs. 

Die  Natm-  arbeitet  überall  mit  denselben  Mittehi;  deshalb 
—  und  wii-  werden  noch  weitere  Daten  kennen  lernen  —  wüi'de 
ich  es  an  sich  nicht  füi-  unwahrscheinlich  halten,  daß  das  anato- 
mische Substrat  auch  in  diesen  Fällen,  im  Einklang  mit  Tangls 
Beobachtungen  am  wachsenden  Herzen,  in  emer  mäßigen  Ver- 
größerung des  Sarkoplasmas  der  Herzmuskelzellen  bestehen  könnte. 
Alle  übrigen  an  pathologischen  Herzen  erhobenen  Befunde  müßten 


Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  1901.  (Nothnagels  Handbuch.) 
Seite  84. 

»)  Henschen,  Skid  und  Skidwettlauf  (Mitteilungen  aus  der  med.  Khnik 
zu  Upsala,  Bd.  II.  1899.) 
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natürlich  ausscheiden,  der  für  die  Auffassung  des  ganzen  Vorgangs 
maßgebende  Unterschied  wüi-de  darin  bestehen,  daß  in  einem 
solchen  Herzen  nicht  notwendigerweise  eine  Degeneration  Platz 
greifen  muß,  wie  es  leider  geradezu  die  Regel  ist  für  krankhafte 
Fälle.  Allerdings  ist  es  mii-  sehi-  wohl  bekannt,  daß  das  Ende 
der  Ringkämpfer  mid  Athleten  vielfach  ein  Herztod  ist,  also  doch 
terminale  Insuffizienz  des  Myocards.  Indes  die  Gründe  für  deren 
Zustandekommen  werden  wir  bald  kennen  lernen,  zumal  die 
KonkuiTenz  anderer  ki-ankmachender  Faktoren  mir  dabei  durch- 
aus nicht  ausgeschlossen  erscheint. 

Selbst  wenn  sich  also  die  Befunde  bei  einer  physiologischen 
Hypertrophie  mit  den  bei  einer  pathologischen  teilweise  decken 
suUten,  so  wäre  das  Wesentliche  der  Frage  nicht  darin  enthalten, 
wird  ein  Herz  dm-ch  Arbeit  überhaupt  größer,  sondern  nur 
darum  handelt  es  sich,  was  erzeugt  und  weshalb  ent- 
steht eine  Hypertrophie,  d.  h.  eine  Summe  ganz  be- 
stimmter parenchymatöser  und  interstitieller  Vorgänge 
in  ganz  bestimmtem  gegenseitigem  Abhängigkeits- 
verhältnis beim  Menschenherzen  unter  krankhaften  Um- 
ständen. Diese  beiden  Fragen  sind  leider  immer  durch  ein- 
ander geworfen  worden! 

Für  die  Zustände,  in  denen  wirkhch  ein  Herzmuskel  leistungs- 
fähiger werden  kann,  möchte  ich  aber  eine  unterschiedliche  Be- 
zeichnimg wählen:  für  sie  allein  finde  ich  Bauers  Ausdruck  „Er- 
starkung" angebracht,  im  Gegensatz  zu  den  pathologischen  Zu- 
ständen, wofür  er  den  Ausdruck  vorschlägt. 

Wenn  ich  zum  Unterschiede  von  den  pathologischen  Hyper- 
ti-ophien  diesen  Fällen  nur  negative  Merkmale  beigeben  konnte, 
so  bin  ich  in  einer  gleichen  Lage,  wie  der  Chemiker,  wenn  er 
verschiedene  Eiweißkörper  von  einander  unterscheiden  will.  Es 
ist  einstweilen  ein  Notbehelf,  aber  er  zeigt  doch  immerhin  eine 
charakterisierende  Differenz. 


II.  Abschnitt. 
Dilatation  der  Herzhöhlen  bei  Hypertrophie. 

12.  Kapitel. 

Allgemeine  Torbemerkungen;  Historisches  zur  Lehre  Yon  der 

Dilatation. 

Bei  der  Besprechung  der  Hypertrophie  hatte  ich  bisher  noch 
Beziehungen  unerörtert  gelassen,  die  gewöhnlich  in  der  Form  von 
Attributen  mit  jenem  Begriff'  verbunden  werden:  es  sind  land- 
läufige Bezeichnungen,  wemi  man  von  exzentrischer,  kon- 
zentrischer  oder  einfacher  Hypertrophie   spricht;  man 
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hat  die  Bezeichnungen  gewählt  je  nach  dem  Grade  der  Ausdehnung, 
welche  die  Herzhöhlen  im  Verhältnis  zur  Norm  bei  gleichzeitiger 
Verdickung  ihrer  Wände  besitzen.  So  einfach,  wie  die  Dinge  zu 
liegen  scheinen,  so  sind  doch  diese  Bezeichnungen  in  Wirkhchkeit 
recht  labiler  Natur;  das  zeigt  sich  schon,  wenn  man  umgekehi-t 
von  der  Dilatation  der  Herzhöhle  ausgeht  und  nun  die  Frage 
stellt,  besteht  dieselbe  bei  hypertrophischen  oder  normal  dicken 
Herz  Wandungen  ? 

Das  Vorkommen  einer  Dilatation  überhaupt  finden  wir  außer- 
ordentlich häufig  bei  den  verschiedensten  Erkrankungen  des 
Herzens:  ja,  man  ist  versucht,  zu  fragen,  wo  kommt  sie  nicht  vor? 

Man  spricht  auch  von  einer  „relativen"  und  „absoluten" 
Dilatation  (Martins);  in  gleicher  Bedeutung  von  einer  akkommo- 
dativen" oder  „kompensatorischen"  oder  „aktiven"  und  eiaer 
„pathologischen",  „Stauungs-  oder  passiven"  Dilatation  (Krehl). 
Mai-tius  definiert:  „So  lange  die  Dilatation  nur  eine  relative  ist, 
d.  h.  so  lange  der  hypertrophische  Muskel  das  vergrößerte  Schlag- 
volum mit  jeder  Systole  völlig  bewältigt,  so  lange  ist  bei  dem  ge- 
nannten Klappenfehler  (Aortenklappen-  und  Mitralis -Insuffizienz) 
die  Dilatation  ein  heilsamer,  kompensatorischer  Vorgang".  „Indes, 
wenn  die  Dilatation  absolut  wird,  d.  h.,  wenn  der  Muskel  bis 
zu  dem  Grade  gedehnt  ist,  daß  er  die  Fähigkeit  stets  maximaler 
Kontraktion  verloren  hat,  dann  ist  die  Zusammenziehung  des 
Muskels  zu  Ende,  noch  ehe  er  seinen  Lihalt  völlig  ausgetrieben  hat." 

Für  mem  Empfinden  hat  die  Unterscheidung  diuchaus  etwas 
Gekünsteltes.  Ein  Unterschied  im  Wesen  wü-d  nicht  gemacht, 
sondern  nm-  im  endlichen  Zweck  und  der  Art  der  Erscheinung. 
Daß  wir  den  Begi-ift"  einer  nützlichen  Folge  aus  einem  ki-ankhaften 
Vorgange  nicht  mißbrauchen  dürfen,  war  schon  betont.  Aber  es 
erheben  sich  weitere  Bedenken.  Die  klinische  Erfahrung  lehrt, 
daß  beide  Formen,  die  relative  und  die  absolute  ohne  Grenze  in 
einander  übergehen.  Denn  ein  Herz  mit  insuffizienten  Aorten- 
klappen behält  nicht  ständig  seine  „Kompensation"  oder,  wie  wir 
jetzt  wohl  zutreffender  sagen  können,  eine  erträghche  Leistungs- 
fähigkeit. Während  der  Kompensation  zeigt  es  also  eine  „relative", 
später  eme  „absolute"  Dilatation;  wo  fängt  aber  die  letzte  an  und 
wo  hört  die  erste  auf?  Martins  stellt  die  Bedingung,  daß  un 
ersten  Stadium,  also  im  Zustande  der  „relativen"  Dilatation  das 
Herz  seinen  gesamten  Inhalt  auswerfen  soll.  Wo  ist  denn  das 
überhaupt  bewiesen?  Im  Gegenteil,  es  bleibt  doch  immer  ein  Rest 
im  Ventrikel  zm-ück  und  man  kann  doch  nur  sagen,  daß  im  In- 
kompensationsstadium  kleinere  Schlagvolumma  ausgeworfen  werden, 
wie  zuerst.  Schließlich  smd  doch  im  Wesen  die  Vorgänge  bei  der 
Entstehung  der  relativen,  wie  der  absoluten  Dilatation  genau  die- 
selben, wie  wir  noch  sehen  werden. 

Bei  memer  bisherigen  Darstellung  habe  ich  nicht  von  den 
kimischen  Krankheitsbildern   in   der   regressiven  Periode  der 
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chronischen  Myocarditis  gesprochen,  sondern  nur  von  dem  Inhalt 
des  Begriffes,  wir  wären  sonst  der  Dilatation  auch  dort  schon  be- 
gegnet; direkt  hingeführt  waren  wir  dagegen  auf  sie  bei  der  Er- 
müdung des  Herzmuskels.  (I-  Teil,  10.  Kap.).  Schon  aus  diesen 
flüchtigen  Hinweisen  leitet  sich  der  Satz  ab,  daß  die  Dilatation 
nur  eine  begleitende  Erscheinung  eines  Prozesses  aus 
bestimmter,  aber  doch  verschiedener  Ursache,  ein  Folge- 
zustand, kurz  ein  Symptom  ist  und  nichts  weiter,  jedenfalls 
nicht  eme  Erkrankungsform  des  Herzens,  wie  a  priori  die  üblichen 
Bezeichnungen,  exzentrische  Hypertrophie  etc.,  erwarten  ließen. 

Die  allgemeinen  Entstehungsbedingungen  smd  ebenso 
km-z  und  einfach  gleich  vorweg  füi-  alle  Verhältnisse  passend  da- 
hin zusammenzufassen:  es  muß  durchweg  zur  Dilatation,  zur 
Vergrößerung  der  Herzhöhlen  kommen,  wenn  ein  Miß- 
verhältnis zwischen  Innendruck  und  Kraft  der  Höhlen- 
wandungen besteht.  Damit  smd  alle  tatsächhchen  Vorkomm- 
nisse umfaßt:  ob  also  der  Druck  im  Innern  des  Herzens  durch 
irgendwelche  Einflüsse  so  hoch  ansteigt,  daß  eine  Ventiikelwand, 
die  selbst  noch  im  vollen  Besitze  ihrer  Integrität  ist,  ihm  nicht 
Widerstand  leisten  kann,  oder  ob  zwar  in  der  Kammer  der  nor- 
male Druck  herrscht,  die  Struktur  der  Wand  jedoch  so  verändert 
ist,  daß  sie  nur  noch  mit  Mühe  Kontraktionen  vollbringen  kann, 
aber  nicht  mehr  im  stände  ist,  ein  annähernd  normales  Schlag- 
volumen zubewältigen:  stets  muß  es  zu  einer  rämnlichen  Erweiterung 
des  Innenraums  der  Herzhöhle  kommen.  AUe  Abstufungen  von 
Druckerhöhungen  und  muskulärer  Kraft  der  Ventrikelwände  sind 
dazwischen  denkbar  imd  kommen  in  Wirklichkeit  vor. 

WoUen  wü-  ganz  genau  sein,  so  dürfen  wir  bei  Druck- 
erhöbung  im  Innern  des  Herzens  nicht  einfach  Widerstands- 
ki-aft  der  Kammer  Wandungen  mit  motorischer  Kraft  identifizieren: 
wie  wü-  schon  früher  gesehen  haben,  spielen  auch  physikalische 
Kräfte  in  Gestalt  der  Elastizität  eine  Rolle.  Eine  Kammer- 
wand mit  den  Eigenschaften  einer  hypertrophischen,  —  deren 
Komponenten  wii-  kennen  lei'nten,  —  kann  einer  eventuellen 
plötzlichen  Drucksteigerung  z.  B.  bei  körperlicher  Anstrengung 
mehr  Widerstand  leisten,  als  eine  bis  dahin  gesunde  Wand,  welche 
von  einer  akuten  infektiösen  Myocarditis  befallen  ist  und  in  diesem 
Zustande  einen  gesteigerten  Druck  ertragen  soll.  Schon  die 
Attribute,  mit  denen  wir  die  Konsistenz  der  Kammerwand  be- 
zeichnen, deuten  das  an:  wir  nennen  eine  Kammerwand  im  ersten 
Fall  starr  und  hart,  im  zweiten  Fall  morsch  und  brüchig.  Eine 
gleiche  Drucksteigerung  im  Herzinnern  wü-d  also  bei  verschiedenen 
Individuen  ganz  verschiedene  Effekte  zu  Wege  bringen  müssen. 

Das  sind  die  allgemeinen  physikalischen  Bedingmigen,  welche 
bei  der  Entstehung  der  Dilatation  in  Frage  kommen.  Unsere 
spezielle  Aufgabe  i.st  es  nun,  ihr  Verhältnis  zur  Hypertrophie 
<ider,  wir  wollen  lieber  korrekter  sagen,  ihr  Vorkommen  bei 
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chronischer,  hypertrophischer  Myocarditis  und  ihre  ver- 
schiedenen Beziehungen  zu  derselben  zu  untersuchen. 
Ausgehen  will  ich  auch  hier  erst  wieder  von  den  eine  Nephritis  be- 
gleitenden Erkrankungsformen  des  Myocards. 

Krehl  erwähnt  in  semer  pathologischen  Physiologie  die  ver- 
schiedenen allgemeinen,  zeitlichen  und  ursächhchen  Möglichkeiten, 
wie  Hypertrophie  und  Dilatation  zusammen  vorkommen  können: 
„Jedenfalls  ist  die  mannigfachste  Gelegenheit  zur  Vereinigung  von 
Hypertrophie  und  Dilatation  gegeben."') 

Nach  den  allgemeinen  Beziehimgen  der  Dilatation  zur  hyper- 
trophischen Myocarditis  bei  Neplu'itis  lassen  sich  zwei  Gruppen 
aus  den  Möglichkeiten  bilden:  erstens  läßt  sich  fragen,  wie  weit 
kommt  eine  einfache  Dilatation  vor,  also  ohne  Hyperti-ophie, 
zweitens  eine  solche  neben  Hypertrophie.  Zur  Bem-teilung  dieser 
Fälle  smd  die  bekannten  Momente  zu  bedenken,  daß  wir  einfache 
Dilatation  erst  dann  in  der  Leiche  annehmen  dürfen,  wemi  die 
Wanddicke  des  Herzens  entsprechend  der  Raum  Vergrößerung  seiner 
Höhlen  verdünnt  ist;  6in  düatiertes  Herz  mit  einer  Wanddicke, 
welche  der  Norm,  emem  nicht  diktierten,  entspricht,  gehört  also 
nicht  dazu,  sondern  unter  die  Fälle  von  Dilatation  mit  Hyper- 
trophie. Daß  wir  aus  dem  makroskopischen  Befund  an  der  Leiche 
sehr  oft  kein  richtiges  Urteil  über  den  Grad  der  Dilatation  ge- 
M'^innen  können,  ist  wiederholt  von  Autoren  betont  worden,  ist 
auch  aus  den  allgemeinen  Darlegungen  verständlich,  weü  ent- 
sprechend den  variablen  Druckverhältnissen  im  selben  Falle  auch 
variable  Dilatationsgrade  entstehen  müssen. 

Wo  liegt  nun  die  Grenze:  wann  haben  wir  hypertrophische 
Wandungen  anzunehmen  und  wann  nicht?  Die  Beantwortung 
dieser  Frage  in  der  erwähnten  Fassung  hat  bisher  in  vielen  Fällen 
tatsächUch  unerledigt  bleiben  müssen,  weil  es  unmöglich  war,  ein 
sicheres  Kriterimn  zu  gewinnen.  Wir  müssen  also  versuchen,  auf 
anderem  Wege  zum  Ziel  zu  gelangen.  Ich  glaube  nun  in  der  Tat, 
daß  ein  anderer  Weg  gangbar  ist  und  zwar  einfach  dadurch,  wenn 
wir  der  Frage  eine  andere  Fassung  geben.  Hier  braucht  es  uns 
ja  nm-  darauf  anzukommen,  zu  untersuchen,  ob  die  Fälle,  in 
denen  bei  Nephritis  eine  Dilatation  des  Herzens  in  den 
Vordergrund  tritt,  qualitativ  einen  anderen  patho- 
logischen Prozeß  im  Myocard  zeigen,  als  wenn 
Hypertrophie  desselben  vorhanden  ist.  Diese  Unter- 
suchung muß  miter  allen  Umständen  die  Entscheidung  Hefern. 
Wäre  es  der  FaU,  daß  Hypertrophie  und  Dilatation  verschiedenen 
Prozessen  ihre  Entstehung  verdankten,  so  wäre  meine  ganze 
frühere  Erklärung  der  Hypertrophie  einfach  null  mid  mchtig. 
Finden  wir  dagegen  bei  beiden  Erscheinmigen  qualitativ  den 
identischen  Prozeß,  so  bleiben  meine  bisherigen  Resultate  mi- 
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angetastet  und  wir  haben  lediglich  nur  noch  nachzuforschen,  ob 
und  wodurch  die  Bedmgungen  zui-  Entstehung  der  Dilatation  her- 
beigeführt sind.  Damit  erledigt  sich  die  zuerst  gestellte  Frage, 
Avo  die  Grenze  zwischen  einfacher  Dilatation  oder  Dilatation  mit 
Hypertrophie  hegt,  ganz  von  selbst. 

Unter  den  früher  genannten  Autoren  spricht  sich  v.  Buhl  über 
che  Düatation  bei  Nephritis  folgendermaßen  aus:  „Der  Grund, 
warum  bei  parenchymatöser  Nephritis,  bei  weißer  Niere  und  bei 
Speckniere  trotz  ihi-es  intertubulären  Infiltrates  eine  Hypertrophie 
selten  beobachtet  wird,  liegt  nicht  in  dem  Mangel  einer  Myo- 
Larditis,  denn  diese  ist  sogar  ziemlich  häufig  in  parenchymatöser 
Form  von  Anfang  mit  zugegen,  sondern  darin,  dafs  bei  dieser 
Krankheit  das  degenerative  Moment  der  Entzündung  vorherrscht. 
Es  folgt  daher  wohl  hier  und  da  Dilatation  der  bleibend  degene- 
rierten Herz  wände,  Abnahme  der  Leistungsfähigkeit,  aber  keine 
Hypertrophie.  Von  einer  erhöhten  Spaunxmg  im  Aortensystem 
kann  hier  keine  Rede  sein.  Es  kann  aber  in  seltenen  Fällen  doch 
eine  linksseitige  Herzhypertrophie  folgen  und  zwar  aus  demselben 
Grunde,  warum  sie  überhaupt  auch  ohne  jeghche  Nierenaffektion 
sich  ausbilden  kann."') 

Bamberger  stellt  vor  allen  Dingen  einfache  Dilatation  bei 
Nephiitis  überhaupt  schon  als  eine  seltene  Erscheinung  hin  und 
betont,  daß  in  fast  allen  Fällen  ihres  Daseins  entweder  fettige 
Degeneration  des  Herzens  oder  pericardiale  Verwachsungen  oder 
ein  beträchthcher  Grad  von  Marasmus  vorhanden  sei.')  Sein  Urteil 
wiegt  um  so  schwerer,  als  er  demselben  ein  großes  Vergieichs- 
jiiaterial  zu  Grunde  gelegt  hat. 

In  weiterer  Fassung  kann  ich  noch  die  Befunde  von  Seitz^*) 
und  FräntzeP)  mit  heranziehen.  Bemerkenswert  ist  dabei,  daß 
in  diesen  Fällen  niemals  einfache  Dilatation  vorhanden  war,  sondern 
stets  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Wandverdickung. 

Von  den  übrigen  Autoren  ist  die  Dilatation  nicht  besonders 
erwähnt,  man  kann  nur  im  allgemeinen  aus  ihren  Darstellungen 
ableiten,  daß  sie  gleichzeitige  Hypertrophie  annehmen,  weil  sie 
stets  in  die  Besprechung  des  gegenseitigen  Abhängigkeitsver- 
hältnisses zwischen  beiden  Erscheinungen  eintreten.  Trotzdem 
ist  eine  gesonderte   Berücksichtigimg  der   Dilatation   bei  der 


')  V.  Buhl,  Über  Brights  Granularschwund  etc.  in  den  Mitteilungen  aus 
in  pathol.  Instit.  zu  München,  1878,  Seite  78. 

^)  V.  Bamberger,  Über  Morb.  Brightii  in  seinen  Beziehungen  zu  anderen 
Krankheiten.    (Volkmanns  Sammlung  klinischer  Vorträge  No.  173.) 

')  Seitz,  Zur  Lehre  von  der  Überanstrengung  des  Herzens.  (Deutsches 
Archiv  für  klinische  Medizin,  Bd.  XI  u.  XII,  1873  u.  74.) 

*)  0.  Fräntzel,  Vorlesungen  über  die  Krankheiten  des  Herzens  I.  Die 
idiopathischen  Herzvergrösserungen.  1889.  (Fälle  von  Überanstrengung  des 
Herzens  und  durch  ,,Kriegsstrapazen"  bedingte). 
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Nephritis  wichtig  und  nötig,  da  im  anderen  Falle  die  Beurteilung 
der  Herzaffektionen  bei  dieser  Krankheit  eine  lückenhafte  bleiben 
müßte,  ganz  abgesehen  davon,  daß  wir  überdies  noch,  wie  ich 
glaube,  verschiedene  wertvolle  Fingerzeige  für  allgemeine  Be- 
trachtungen gewiimen. 


13.  Kapitel. 

Der  krankhafte  anatomische  Prozeß  und  seine  pathologisch- 
physiologische  Bedeutung  für  die  Entstehung  der  begleitenden 

Dilatation. 

Nach  meinen  früheren  Darlegungen  kann  ich  mich  bei  sehr 
vielen  Punkten  in  Zukunft  kurz  fassen,  ich  käme  sonst  nur  zu 
umiötigen  Wiederholungen. 

Unter  meinem  Material  war  kein  Fall,  den  ich  als  einfache 
Dilatation  hätte  bezeichnen  können.  Einen  solchen  hätte  mir  auch  nur 
der  Zufall  in  die  Hand  spielen  können,  erwähnt  doch  Bamberger 
in  seiner  Statistik,  die  sich  auf  807  Fälle  von  primärem  Morbus 
Brightii  bezieht,  344  mal  eine  Herzerkrankung  und  unter  diesen 
smd  nur  19  Fälle  von  „einfacher  Dilatation".  Daß  aber  nach 
unseren  heutigen  Kenntnissen  nicht  alle  von  Bamberger  als  unbe- 
teiligt bezeichnete  Herzen  für  gesund  zu  erklären  sind,  steht  aus 
fi'üher  angegebenen  Gründen  wohl  außer  Frage  und  ich  glaube 
demgemäß  auch,  daß  bei  näherer  Nachprüfung  mit  neueren  Hilfs- 
mitteln sich  die  Zalil  der  einfachen  Dilatationen  noch  viel  weiter 
verringei'n  würde. 

Die  anatomische  Untersuchung  meines  Materials, 
genau  in  der  früher  beschriebenen  Weise,  ergab  nun  aber 
in  der  Tat  qualitativ  dieselben  Veränderungen,  welche 
ich  an  den  ausgesprochen  hypertrophischen  Herzen  aus- 
führlich besprochen  habe.  Es  fanden  sich  genau  die  hyper- 
trophischen Muskelzellen,  ihre  Kernfonnen,  ilu-e  Sarkoplasmaver- 
größerung,  die  Umwandlung  oder  der  Schwund  der  kontraktilen  Sub- 
stanz, die  anderweitigen  legressivenErschemungen,  wie  körniger  mid 
fettiger  Zerfall  der  Zellen.  Im  interstitiellen  Gewebe  fehlten  auchnicht 
die  Rundzelleninfiltrationen  und  die  Schwielen.  Wenn  ich  so 
nur  kurz  das  allgemeine  Material  nach  seiner  QuaHtät  aufzähle, 
so  kommen  dabei  die  Identität  des  Prozesses  ebensowenig,  wie  die 
tatsächlichen  Unterschiede  zwischen  den  uns  jetzt  beschäftigenden 
Herzen  und  den  früher  besprochenen  zur  Geltung.  Ich  muß  mehr 
in  Emzelheiten  eingehen  und  will  mich  zu  dem  Zweck  wieder  an 
ein  bestimmtes  Beispiel,  einen  typischen  Fall  dieser  Ei-krankungs- 
form  anlehnen.    (Beispiel  Nr.  IV.) 

Es  handelt  sich  um  einen  34  Jahi-e  alten  Kanzleidiener  Sch., 
der  zwei  Monate  vorher  erkrankt,  Anfang  Januar  1898  in  memo 
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Behandlung  trat.  Derselbe  hatte  bei  der  Marine  gedient,  war 
seit  zwei  Jahren  militärfrei;  war  starker  Potator,  hatte  vor 
9  Jahi-en  in  Kamerun  Malaria  überstanden. 

Verbreiterung  der  Herzgrenzen  (dieselben  überragen  1  bis  2 
Fmger  breit  die  rechte  Sternallinie,  links  die  Mamillarlmie  eben- 
so weit),  Töne  leise,  keine  Geräusche,  absolut  miregelmäfBige 
Herztätigkeit:  das  waren  die  markanten  objektiven  Symptome 
am  Herzen.  Urinmenge  vermindei-t,  wenig  Eiweiß  enthaltend 
(keine  Formelemente) ;  der  Tod  erfolgte  nach  einem  Vierteljahr 
imter  zunehmenden  starken  allgemeinen  Ödemen.  Die  Obduktion 
ergab:  enorme  Vergrößermig  des  Herzens  (Umfang  eines  Cor 
bovinum!)  Alle  Höhlen  stark  diktiert  mit  Blut  imd  Cruor-Massen 
gefüUt;  zwischen  den  Trabekeln  des  hnken  Ventrikels  (im  Zwischen- 
raiun  zwischen  beiden  Papillären)  ein  kirschgrofser,  grauweißer, 
festsitzender  wandständiger  Thrombus,  ein  etwas  gröf3erer  dicht 
oberhalb  der  Herzspitze.  Klappen  frei,  sehr  zarte  Chordae  ten- 
dineae.  Die  Dickendm-chmesser  der  Kammerwände  ungefähi-  (trotz 
der  Größe  des  Herzens)  etwa  der  Norm  entsprechend.  Maße  der  linken 
Kammerwanddiu-chschnitte  sehr  ungleich:  in  der  Gegend  des  vorderen 
Papillai-muskels  2  bis  2V2  cm,  die  sonstige  Wand  ca.  1  cm.  Die 
Muskulatur  sieht  auf  dem  Durchschnitt  bräunlich  aus,  durchzogen 
von  gelblichen  Streifen  und  Flecken;  Konsistenz  schlaff:  nach 
Entleerung  der  Kammern  fällt  das  Herz  wie  ein  schlaffer  Sack 
zusammen.  Die  Nieren  waren  beide,  besonders  die  rechte,  ver- 
größert, Rinde  stellenweise  verschmälert,  dm-chschnitthch  ver- 
breitert, trübe,  graugelbHch,  stellenweise  direkt  gelblich  gefärbt; 
Pyi-amiden  zeigen  an  einzelnen  Stellen  Urat-Niederschläge  in  den 
Tubuli  recti.  —  Bemerkenswert  ist  im  einzelnen  am  Herzen 
folgendes:  der  vordere  PapiUarmuskel  der  linken  Kanuner  ist 
ein  starker  runder  Wulst  von  etwa  1  cm  Dm-chmesser,  der  hintere 
dagegen  ist  verschwunden,  seine  Stelle  wird  von  einem  nur  etwa 
1  nun  dicken,  platten  bandföraiigen  Gebilde  eingenommen.  Genau 
so  ist  die  Spitze  und  die  nach  hinten  zum  Septum  gewendete 
Partie  des  hinteren  keilförmigen  Längswulstes  des  suprapapülaren 
Ramnes  verändert,  erhalten  von  diesem  Gebilde  nur  die  arkaden- 
artigen Züge  unterhalb  des  Atrioventrikularringes.  In  der  Wand 
der  linken  Kammer  selber  findet  sich  eine  große  ausgebreitete 
Schv^iele  mit  zackigen  Konturen:  ihr  Sitz  ist  in  der  hinteren  Wand 
des  interpapillaren  Raiunes  ungefähr  entsprechend  der  Lage  der 
intramuralen  Lamellen  des  hinteren  Papillären;  eingefaßt  ist  sie 
von  einer  Zone  exquisit  braungefärbter  Muskulatm*.  Sie  grenzt 
nach  oben  an  die  Muskulatm  des  suprapapülaren  Ramnes,  beginnt 
dort,  wo  die  Lamellen  des  hinteren  Papillarmuskels  in  die 
Kammerwand  übergehen,  nach  unten  reicht  sie  bis  etwa  1  cm 
oberhalb  der  Spitze,  nach  links  nahe  an  den  hinteren  Rand  des 
vorderen  Papillarmuskels.  Von  der  Herzhöhle  wie  von  der  Herz- 
oberfläche ist  sie  durch  eine  ganz  dünne  Lage  Muskelsubstanz 
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geschieden,  frei  unter  dem  Endocard  liegt  die  Schwiele  nur  in 
der  Spitzengegend.  In  der  übrigen  Muskulatur  sind  mit  bloßem 
Auge  keine  weiteren  Schwielen  bemerkbar. 

Miki-oskopisch  findet  sich  die  Schwiele  zusammengesetzt  aus 
einem  festen,  derben  fibrillären  Bindegewebe,  enthält  eine  außer- 
ordentlich große  Menge  weiter,  zartwandiger  Gefäße  von  venösem 
Bau.  Deren  Umgebung  besitzt  teilweise  eine  dichte,  kl emzelüge  Infil- 
tration. Wirkliche  Arterien  sind  in  ihr  spärlich  vorhanden,  dann  aber 
gewöhnlich  mit  deutlicher  Wucherung  der  Wandbestandteile.  Viel- 
fach enthält  die  Schwiele  Muskelreste  ,  dieselben  umgeben  dann 
zirkulär  die  eben  erwälmten  venösen  Gefäße,  in  diesem  Falle  fehlt 
die  vorhin  genannte  Infilti*ation.  Histologisch  treffen  wir  in  diesen 
Resten  alle  fi-üher  an  den  untergehenden  Zellen  der  hypertrophischen 
Herzen  beschriebenen  Charaktere  wieder:  also  Vergrößerung  des 
Sarkoplasmas ,  die  verschiedenen  Kernbilder,  die  Zerklüftmig, 
körnige  Infiltration  etc.  etc.  — •  Die  übrige  Muskulatm-  der  linken 
Kammer  außerhalb  des  Bereiches  dieser  Schwiele  zeigt  eine  sehr 
gleichmäßige  diffuse  Rundzelleninfiltration,  eine  Reihe  kleiner, 
mikroskopischer  Schwielen  von  verschiedenem  Alter  —  besonders 
deutlich  in  der  trabekulären  Portion  des  vorderen  Paj)illarmuskels  — ; 
von  Parenchymverändermigen  die  bekannten  hypertrophischen 
Zellen  mit  vergrößertem  Sarkoplasma  und  einfachen  Leisten- 
kernen. Ähnlich  ist  der  Befund  an  der  rechten  Kammerwand. 
Erki'ankungen  an  den  Koronararterien  nicht  nachweisbar. 

Wir  haben  also  in  diesem  —  m  vielfacher  Beziehmig  inter- 
essanten Herzen  —  genau  die  uns  schon  von  früher  her  bekaimten 
Gewebsveränderungen  gefunden,  soweit  ihre  Qualität  in  Betracht 
kommt.  Eine  besondere  Besprechung  verdient  nm-  noch  die 
große,  bindegewebige  Schwiele  in  der  Rückwand  der  linken  Kaminer. 
Denn  es  muß  sich  notwendig  die  Frage  erheben,  wie  und  wodm-ch 
ist  diese  entstanden?  Nun,  ich  kann  mich  kurz  fassen  und  sagen: 
genau  in  der  Weise,  wie  es  von  den  mikroskopischen,  multiplen 
Schwielen  der  lijqDertrophischen  Herzen  ausfühi'Hcher  dargelegt 
ist.  Erstens  sehen  wu'  nämlich  neben  der  großen  Schwiele  ja 
genau  die  kleinen,  nur  mit  bewafEnetem  Auge  auffindbaren  binde- 
gewebigen Herde,  welche  in  nichts,  weder  in  ihi-em  Bau,  noch  in 
der  QuaUtät  der  Umgebung  von  dem  filiher  geschilderten  Typus 
abweichen:  also  läge  die  Wahrschemlichkeit,  daß  der  Entstehimgs- 
modus  der  großen  der  analoge  sei,  eigenthch  schon  auf  der  Hand. 
Zweitens  aber  läßt  sich  das  auch  positiv  an  der  Hand  meiner  früher 
auseinandergesetzten  Gründe  nachweisen.  Denn  primäi-e  Altera- 
tionen der  Arterien  fehlen;  auch  wenn  jemand  an  sie  denken 
wollte,  müßte  die  Annahme  doch  fallen,  weil  der  Sitz  der 
Schwiele  überhaupt  nicht  mit  dem  Verlauf  einer  Arterie  zusammen 
fällt.  Ferner  aber  kennen  wk  die  Tatsache,  daß  die  Venen  des 
Myocards  imierhalb  der  MuskeUamellen  verlaufen.  Sie  sind  in 
unserem  Falle  noch  erhalten,  ja  zum  Teil  von  Muskelzügen,  als 
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den  letzten  Resten  der  untergangenen  Lamellen  umgeben.  Das 
bedeutet,  dafä  die  Vernichtung  der  Muskulatur  ihren  An- 
fang von  der  Oberfläche  der  Lamellen  aus  genommen 
habenundgegen  derenMitte  vorgeschritten  sein  muß;  hier 
an  der  Oberfläche  liegen  nun  aber  die  Lymphbahnen,  deren  Be- 
tleutimg  mid  Beziehungen  zm-  Rundzelleninfiltration  v^ie  zur  Bildung 
der  herdförmigen  Bindegewebsw^ucherungen  ich  oben  auseinander- 
gesetzt habe.  Das  anatomische  Bild  erlaubt  also  den  positiven  Schluß, 
daß  die  Muskulatur  genau  in  der  Weise  und  zwar  primär  zu  Grimde  ge- 
gangen sein  muß,  wie  wir  das  schon  erfuhren,  während  die  Binde- 
gewebsneubildung  sekundär  eingetreten  ist,  ferner  daß  die  Größe  der 
Schwiele  sich  erklärt,  indem  sie  sich  als  aus  einer  großen  Summe  von 
kleinenEinzelherden  zusammengesetzt  erweist.  Der  pathologische  Pro- 
zeß ist  denmach  identisch  mit  dem,  der  an  anderen  Stellen  desselben 
Herzens  zur  Bildung  der  kleinen  mikroskopischen  Schwielen  geführt 
hat,  ein  Prozeß,  der  sich  als  in  voller  Blüte  stehend  verfolgen  läßt. 

Neben  diesen  umschriebenen  wie  diffusen  interstitiellen  Ver- 
änderungen besteht  noch  an  dem  Parenchym  des  Herzens  ein 
Nebeneinander  von  progressiv  hypertrophischen  und  regressiven 
Prozessen:  das  alles  genau  in  der  uns  jetzt  schon  von  früher 
her  bekannten  gegenseitigen  Abhängigkeit  von  einander.  Die  Art 
der  anatomischen  Muskelalteration  kann  daher,  ebenso,  wie  bei 
der  bisher  besprochenen  Kategorie  der  Herzmuskelerkrankung, 
auch  hier  die  relative  Dickenzunahme  der  Herzwandimgen  vollauf 
erklären,  wenn  diese  letztere  auch  wegen  der  begleitenden  Dila- 
tation makroskopisch  nicht  so  unmittelbar  in  die  Augen  springt. 
Wir  müssen  die  Identität  des  allgemeinen  krankhaften 
Prozesses  in  den  Herzen  mit  chronisch  hypertrophischer 
Myocarditis,  oder  wie  man  sie  sonst  nannte,  in  den  hyper- 
trophischen Herzen  aussprechen  mit  dem  Prozeß,  wie 
er  sich  in  diesem  letzten  Beispiel  vollzieht.  Dasselbe  ge- 
hört zu  denen,  die  man  zur  Gruppe  der  Fälle  mit  „dilatativer" 
')der  „exzentrischer"  Hypei-trophie  rechnet.  Diese  wichtige 
Vorfrage,  welche,  wie  ich  oben  ausführte,  zu  erledigen 
war,  wäre  damit  beantwortet  und  wir  können  uns  der 
zweiten  oder  eigentlichen  Hauptfrage  zuwenden,  wo- 
durch ist  es  hier  zu  der  starken  Dilatation  gekommen. 

Zunächst  düi-fen  wir  uns,  glaube  ich,  wieder  an  das  anatomische 
Bild  halten  und  da  fallen  wohl  jedem  trotz  der  histologischen 
Ahnhchkeiten  zwischen  sämtlichen  bisher  abgehandelten  Herzen 
die  krassen  Unterschiede  in  dem  Befunde  an  diesem  letzten 
Beispiele  mit  dem  an  den  früheren  auf:  dieselben  bestehen, 
kurz  zusammengefaßt  in  der  bedeutend  höheren  Aus- 
bildung der  destruktiven  Prozesse.  Keins  der  früheren 
Herzen  besaß  eine  so  große  Schwiele  und  eine  gleich  große 
Summe  degenerierter  Muskelzellen,  wie  dieses.  Smd  nun  diese 
Momente,  die  nur  graduelle  Unterschiede  in  dem  pathologisch 
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anatomischen  Substrate  darstellen,  in  Wirklichkeit  geeignet,  die 
Ursache  für  die  unterschiedliche  äußere  Erscheinung  an  dem 
letzten  Beispiel,  nämlich  für  das  Auftreten  der  hochgradigen 
Dilatation  abzugeben? 

Als  allgemeines  Gesetz  hatten  wir  kennen  gelernt,  dali 
es  unter  allen  Umständen  zm-  Dilatation  kommen  muß,  wenn 
sich  das  Verhältnis  zwischen  Innendruck  des  Herzens  und  Kraft 
der  Herz  Wandungen  verschiebt.  Von  der  Steigerung  des  Innen- 
drucks will  ich  einstweilen  absehen  und  nm*  erst  den  zweiten 
Faktor,  die  Kjaftleistung  der  Wandungen  in  Betracht  ziehen. 
In  unserem  Falle  besteht  ohne  allen  Zweifel  eine  beträchtliche 
Herabsetzung  der  motorischen  Leistungsfähigkeit:  sie 
findet  ihre  einfache  Deutung  in  dem  ausgedehnten  Untergang 
an  funktionsfähigem  Muskelgewebe,  jedenfalls  zur  Zeit  des 
Ablebens  des  Individuums,  also  in  einem  Zeitpunkt,  der  uns  das 
Material  für  die  anatomische  Untersuchung  liefert.  Auf  Einzel- 
heiten der  Begründung  des  Satzes,  welche  von  den  verschiedenen 
Muskelveränderungen  und  weshalb  sie  zu  motorischer  Schwäche 
führen,  brauche  ich  mich  hier  nicht  weiter  einzulassen,  sie  sind 
bereits  früher  durchgesj)rochen  worden. 

Derselbe  Schluß  nun  aber,  daß  motorische  Schwäche 
besteht,  gilt  auch  für  eine  mehr  oder  weniger  weit  zu- 
rückliegende Periode  der  Erkrankung.  Denn  der  auf  dem 
Obduktionstisch  fertig  vor  ünseren  Augen  liegende  Prozeß  hat  ja 
keine  Änderung  in  seiner  Qualität  an  sich  erlitten,  wie  ich  das 
schon  anführte,  er  hat  sich  nm-  einfach  weiterentwickelt.  Er  be- 
gann ebenso,  wie  bei  der  ausgesprochenen  „Hypertrophie"  mit 
progressiven  Muskelveränderungen  innerhalb  einzelner  Bezirke 
oder  Herde.  Während  er  allmählich  weiter  um  sich  griff,  setzten 
an  den  erst  erkrankten  Stellen  bereits  regressive  Veränderungen 
ein  und  so  fort  bis  zu  dem  Grade,  den  wir  im  Augenblick  des 
Todes  konstatieren  können.  Der  ganze  Unterschied  gegen  die 
früheren  Beispiele  besteht  nur  darin,  daß  die  Degenerationen,  oder 
wie  wir  gleichbedeutend  auch  wohl  sagen  können,  die  Schwäche- 
zustände bei  den  früher  besprochenen  Herzen  anfangs  nicht  so 
scharf  ausgeprägt  waren,  sondern  sich  erst  in  späterer  Zeit  ein- 
stellten, während  sie  in  diesem  letzten  Paradigma  bereits  zeitig  auf- 
traten und  sich  zu  größerer  Höhe  entwickelten. 

Daß  also  Schwäche  des  Herzmuskels  an  sich  vorhanden  war, 
auch  schon  längere  Zeit  vor  dem  Tode,  steht  außer  allem  Zweifel 
fest.  Ob  und  welcher  Grad  von  relativer  oder  absoluter  Druck- 
erhöhung im  Herzen  herrschte,  war  von  mir  als  irrelevant 
beiseite  gelassen;  deshalb  fragt  es  sich  denn,  ist  diese  Vor- 
aussetzung tatsächlich  gleichgültig  und  kann  auch  ohne  An- 
nahme einer  Erhöhung  des  intracardialen  Druckes  der 
Entstehungsmodus  der  Dilatation  im  einzelnen  an 
diesem  Beispiel  seine  Erklärung  finden? 
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Die  Erklärung  scheint  an  sich  einfach  zu  sein,  zumal  wenn 
wir  auf  frühere  Ausführungen  rekiu-rieren,  ist  es  aber  vielleicht 
doch  nicht;  denn  in  einer  neuen  Publikation  von  Holtmann')  findet 
^ich  folgender  Passus:  „Das  Herz  hat  nur  in  der  Systole  den 
erhöhten  Blutdruck  zu  überwinden,  in  der  Diastole  ist  es  durch 
Jen  Schlufs  der  suffizienten  Aortenklappen  vor  einer  Dehnung 
durch  den  erhöhten  Blutdruck  geschützt.  Es  ist  physikalisch 
schwer  verständlich,  wie  ein  sich  zusammenziehender  Muskel 
während  dieser  Tätigkeit  zugleich  im  ganzen  gedehnt  werden 
kann.  Wie  sollen  Fibrillen,  während  sie  sich  aktiv  zusammen- 
ziehen, also  das  dehnende  Moment  bilden,  zugleich  passiv  gedehnt 
werden?  Es  könnte  dies  doch  nur  an  einzelnen  schwächeren 
Stellen  der  Fall  sein,  so  daß  quasi  Herzaneurysmen,  wie  man  sie 
oft  an  der  Herzs^^itze  beobachtet,  entständen,  nicht  aber  eine 
gleichmäßige  Dilatation. " 

Diese  letzte  Möglichkeit  würde  eine  positive  Stütze  m  dem 
mitgeteilten  anatomischen  Befunde  besitzen.  Die  degenerierten, 
also  funktionsschwachen  Stellen,  z.  B.  die  große  Schwiele,  liegen 
schon  zu  Anfang  des  Prozesses,  aber  auch  später,  herdweise  zer- 
streut zwischen  funktionstüchtigerer  Muskulatur.  Bei  ganz  nor- 
malem Blutdruck  im  Iimern  der  Herzhöhlen  können  bei  der  Kon- 
traktion der  Kammern  sich  die  Narben,  ebenso  wenig  aber  auch 
die  sonstigen  schwachen  Stellen,  an  der  Verkleinerung  der 
Höhle  beteiligen,  müssen  also  zurückbleiben,  durch  den  Druck, 
welchen  die  funktionstüchtige  Muskulatur  ausübt,  jedoch  auch 
gedehnt,  quasi  ausgestülpt  werden.  Und  bei  der  Ausdehnung 
resp.  der  sehr  großen  Zahl  solcher  Herde  kann  sehr  wohl  ein 
verhältnismäßiger  Grad  von  allgemeiner  Dilatation  zu  stände 
kommen.  Aber  auch  ohne  diese  Amiahme  wird  die  Entstehung 
einer  Herzerweiterung  erklärlich  und  erscheint  mir  deshalb  Hoff- 
manns allgemeine  Verwunderung  eigentlich  völlig  unverständlich. 

Ich  verweise  auf  meine  Ausführungen  bei  der  Ermüdung: 
nach  Verwom  beruht  die  Kontraktion  der  Muskelzellen  auf 
chemischen  Prozessen  derart,  daß  die  gereizte  Zelle  positiv 
chemotaktisch  nach  den  Kernstoffen,  die  ruhende  positiv  chemo- 
taktisch nach  Sauerstoff  und  Ernährungsstoffen  ist.  Dieses 
noi-male  Verhältnis  muß  in  unserem  Falle  seine  Modifikation 
erfahren.  Wir  haben  in  sehr  großen  Bezirken  der  Kammer- 
wand keine  normalen  Zellen  mehr  vor  uns,  sie  sind  in  mein-  oder 
weniger  hohem  Grade  in  ihrer  Struktm-  verschlechtert.  Die  einen 
—  so  weit  sie  überhaupt  noch  kontraktionsfähig  sind  —  haben 
''ine  VeiTingenmg  an  ihrer  kontraktilen  Substanz  erfahren,  die 
anderen  an  ihrer  nutritiven  (Kern  und  Sarkoplasma).  Aber  an 
die  Integrität  dieser  beiden  letzten  Bestandteile  ist  die  regelrechte 
Produktion  von  „Kernstoö'en"  gebunden.    Werden  diese  nämlich 


0  Hoffmann,  Die  paroxysmale  Tachycardie,  1900,  Seite  130. 
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in  geringerem  Mafae  oder  unvollkommen  erzeugt,  so  muß  die  not- 
wendige Folge  eine  mindestens  unvollkommene  Kontraktion  der 
Muskelzellen  sein.  Es  wird  daraus,  wie  ich  schon  erwähnte,  nach 
allgemeinen  physikalischen  Gesetzen  eine  Verringerung  der  Hub- 
höhe resultieren  und  der  weitere  Effekt  dieser  Bewegungsänderung 
für  die  Zirkulation  wird  darin  bestehen,  daß  ein  Teil  des  Kammer- 
blutes nicht  entleert  wird;  da  der  Kreislauf  weiter  besteht,  — 
denn  ganz  aufgehoben  ist  die  Herztätigkeit  ja  nicht  — ,  so  wird 
zu  diesem  nicht  ausgeworfenen  Rest  von  Blut  eine  neue  Blutmenge 
aus  dem  Vorhof  hinzutreten  und  somit  ist  der  Herzmuskel  ge- 
zwungen, nun  von  einem  gegen  fi'üher  vergrößerten  Blutquantmn 
einen  Teil,  wie  er  seiner  nunmehr  aber  verringerten  Kraft 
entspricht,  in  das  Gefäßsystem  zu  befördern.  Damit  hat  also 
unter  allen  Umständen  die  betreffende  Kammer  eine  größere 
Blutmenge  in  sich,  sie  erscheint  nach  außen  erweitert. 

Hoffmanns  Irrtum  besteht,  wie  der  mancher  anderer  Autoren, 
lediglich  darin,  daß  sie  die  ganze  ursächliche  Bedingung  für  die 
Dilatation  in  einer  intracardialen  Druckerhöhmig  allein  suchen: 
beim  Vergleich  mit  miseren  anatomischen  Tatsachen  können  wir 
aber  ganz  von  einer  solchen  Druckerhöhung  abstrahieren,  es  genügt 
im  Gegensatz  dazu,  allein  die  verringerte  motorische  Kraft  der 
Kammerwände  zu  berücksichtigen.  Ja  gerade  —  und  das  dürfen 
wir  mit  vollem  Recht  behaupten  —  sie  bedingt  hauptsäch- 
lich den  Endeffekt. 


14.  Kapitel. 

Verhältnis  zwischen  Hypertrophie  und  Dilatation. 

Die  vorstehenden  Ei'gebnisse  sind  außerordentlich  wichtig, 
besonders,  wenn  wir  mm  allgemein  an  die  Frage  herantreten: 
welche  Rolle  spielt  die  relative  oder  absolute  Er- 
höhung des  Blutdrucks  in  der  Lehre  von  der  Dilatation. 

Eben  erfuhi-en  wir,  daß  eine  Erhöhung  des  Innendrucks  über 
die  Norm  hinaus  zum  Zustandekommen  jener  Erscheinung  nicht 
unbedingt  notwendig  ist.  Daß  sie,  wenn  tatsächUch  vorhanden, 
den  Grad  der  Dilatation  bei  sonst  gleich  verringerter  Kraft  der 
Kammerwände  erhöhen  muß,  steht  über  jeden  Zweifel  erhaben; 
denn,  soll  ein  schwacher  Muskel  sich  gegen  größere  Widerstände 
anstemmen,  so  wird  er  eher  erlahmen,  das  ist  doch  ganz  natürlich. 
Aber  so  ist  im  Grunde  der  Inhalt  der  Frage  bisher  nicht  gefaßt, 
vielmehr  gilt  es  die  Kritik  der  Behauptung,  ob  eine  Druck- 
erhöhung auch  immer  vorhanden  ist,  wo  sie  bisher  vor- 
ausgesetzt wurde. 
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Es  haben  sich  nämlich  Stimmen  erhoben,  neuerdings  vertritt 
z.  B.  noch  Renschen  1)  den  Standpunkt,  daß  die  bei  Nephritikem 
vorhandene  Hypertrophie  des  Herzens  eine  Folge  der  voraufge- 
gangenen, dm-ch  die  primäre  intrakardiale  Druckerhöhung  bedingten 
Dilatation  sei:  die  Hypertrophie,  so  lautet  der  Satz,  sei 
eine  dilatative.  Die  Anschammg  hat  etwas  Bestechendes. 
Denn  dafs  bei  Nephritis  in  ilu-en  Anfangsstadien,  selbst  noch  vor 
dem  Zeitpunkt  ihrer  diagnostizierbaren  Existenz,  eine  Blutdruck- 
erhöhung bestehen  kann,  ist  durch  mannigfache  Beobachtungen 
erhärtet:  es  handelt  sich,  wie  ich  schon  früher  erwähnte,  hierbei 
entschieden  wohl  um  Einflüsse  chemisch-toxischer  Natur,  die  durch 
Vermittelung  des  Nervensystems,  der  Vasomotoren,  zur  Auslösung 
gelangen.  Daß  außerdem  unter  Umständen  mechanische  Momente, 
körperliche  Anstrengungen  z.  B.  in  Wirksamkeit  treten  können,  mag 
nur  erst  angeführt  werden.  Umsomehr  scheint  die  genannte 
Annahme  zu  befriedigen,  wenn  wir  die  Analogie  bedenken,  daß 
die  Hypertrophie  bei  Klappenfehlern  notwendigerweise  eine  dila- 
tative sein  muß. 

An  sich  wäre  es  kaum  nötig,  auf  die  Entgegnung  dieser  An- 
nahme noch  einmal  einzugehen,  demi  im  Grmide  war  sie  ja  schon 
abgelehnt  durch  meinen  Nachweis,  daß  die  pathologische  Hyper- 
trophie nicht  das  Produkt  gesteigerter  Arbeit  sei,  sondern  das 
Produkt  „nutritiver  Reize".  Indes  bei  der  Verbreitung  und  da- 
mit zusammenhängenden  Bedeutung  der  von  mir  angegriffenen 
Behauptung  ist  wohl  jedes  nur  noch  zu  erbringende  Beweismoment 
von  erhebhcher  Wichtigkeit. 

In  der  Tat  glaube  ich,  daß  die  anatomischen  Resultate  meiner 
Fälle,  auch  die  des  vorliegenden  Beispiels,  unbedingt  gegen 
die  Allgemeingiltigkeit  des  Satzes  sprechen,  als  sei  die 
Herzhypei-trophie  der  Nephritiker  eine  dilatative.  Ich  hatte  darauf 
hingewiesen,  daß  der  ganze  Prozeß,  den  wir  am  Muskelparenchym 
sich  vor  unseren  Augen  abspielen  sehen,  entschieden  beginnen 
muß  mit  einer  Vergi'ößerung  des  Sarkoplasmas  der  Muskelzellen, 
also  mit  progressiven  Erscheinungen,  mit  dem  „hypertrophischen" 
Stadium;  erst  wenn  dieses  bis  zu  einer  gewissen  Höhe  gediehen 
ist,  schließen  sich  regressive,  degenerative  Prozesse  an.  Wie  diese 
Folgerung  aus  den  mikroskopischen  Befunden  mit  Gegengründen 
angefochten  werden  könnte,  ist  mir  nach  allem,  was  wir  jetzt 
wissen,  unerfindlich.  Wir  hatten  ferner  bei  der  Fragmentation 
die  Tatsache  kennen  gelernt,  daß  sich  die  genannten  initialen 
Veränderungen  an  den  Muskelzellen  sehr  wohl  mit  dem  Begriff 
—  mindestens  gesagt  —  der  noch  erhaltenen,  vielleicht  sogar 
gesteigerten  Muskelkraft  vereinigen  lassen;  ja,  für  den,  der 
auf  dem  Boden  der  alten  Theorie  steht,  ist  diese  Folgerung  geradezu 
ein  Dogma. 

')  Henschen,  Über  das  Herz  bei  der  Nephritis.  (Mitteilungen  aus  der 
modizin.  Klinik  zu  Upsala.    Bd.  I.    1898.    Thesen;  Seite  92.) 
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Wenden  wir  das  auf  unsere  diktierten  Herzen  an,  so  heißt 
das  doch,  daß  im  allerersten  Stadium  keine  Momente  vorhanden 
sind,  welche  auf  eine  Schwächung  der  Kraft  der  Herzwandungen 
hinweisen,  eher  das  Gegenteil!  Also  selbst,  wenn  jetzt  in 
diesem  Stadium  eine  arterielle  Drucksteigerung  be- 
stände, so  kann  sie  diagnostizierbare  Grade  von  Dila- 
tation überhaupt  kaum  oder  eigentlich  garnicht  hervor- 
rufen, denn  die  Muskulatur  ist  ja  garnicht  schwach  gegenüber 
einer  eventuellen  Drucksteigerung. 

Das  müßte  aber  der  Fall  sein,  wenn  z.  B.  Henschen  Recht 
haben  sollte.  Alle  für  die  bisherige  Anschauung  als  Stütze 
vorgebrachten  Beweise  beziehen  sich  allein  auf  klinische 
Befunde,  dann  ist  eine  Dilatation  aber  erst  nachweisbar,  wenn 
sie  einen  gewissen,  nicht  so  ganz  unbedeutenden  Umfang  erreicht 
hat.  Solche  Grade  von  Dilatation  jedoch,  welche  Henschen 
anführt,  erleben  wir  erst  bei  vollkommen  und  unzweifel- 
haft ausgebildeten  Schwächeerscheinungen  des  Myo- 
card;  die  dazu  notwendige  Erschlaffung  der  Herz- 
wandungen resultiert  erst  aus  einem  späteren  Stadium 
der  Muskelveränderungen,  als  dem  initialen,  nämlich 
dann,  wenn  degenerative  Prozesse  ihre  Rolle  zu  spielen 
beginnen.  Dann  sind  die  Bedingungen  gegeben,  welche  eme 
Dilatation  bewerkstelligen  können;  ihr  variabler  Umfang  wii'd  ab- 
hängig sein  müssen  von  der  Ausdehnung,  welche  die  schwächenden 
Momente  im  Herzmuskel  gewomien  haben.  Daß  jenes  erste 
Stadium,  das  progressive,  unter  Umständen  nur  kurze  Zeit  ge- 
dauert haben  braucht,  bis  das  zweite,  degeuerative,  m  Erscheinung 
tritt,  welches  dann  überhaupt  die  ganze  Scene  beherrscht,  ist  für 
unsere  Frage,  welche  nur  die  Qualität  und  den  Verlauf  des 
ganzen  Vorganges  betrifft,  völlig  belanglos. 

Die  bei  Nephiitis  vorhandene  Herzhypertrophie  also  als  die 
Folge  der  Dilatation  hinzustellen,  widerspricht  strikt  den  anato- 
mischen Befunden;  wenn  man  nmi  aber  die  Verhältnisse  am 
Klappenfehlerherzen  als  Analogie  herangezogen  hat,  weil  hier  die 
Dilatation  der  primäre  Vorgang  ist,  so  beruht  das  auf  einer  Reihe 
von  IiTtümern,  welche  die  Anwendung  dieser  Analogie  prinzipiell 
hinfällig  machen. 

Wenn  es  bei  der  Ausbildung  eines  Klappendefektes  zu  emer 
Hypertrophie  der  Ventrikel  muskulatur  kommt,  so  köimen  außer 
der  mechanischen  Ursache  myocarditische ,  mit  der  ätiologisch 
gewölmlich  allein  in  Frage  kommenden  Endocarditis  hmig  zu- 
sammenhängende Herde  eine  unterstützende  Rolle  spielen.  Doch 
die  interessieren  uns  hier  augenblicklich  nicht,  es  handelt  sich 
allein  um  die  Bedeutung  der  mechanischen  Vorgänge.  Nmi, 
was  die  anlangt,  so  ist  daran  festzuhalten,  daß  die  sekundäre 
Hypertrophie,  also  die  mechanisch  entstandene,  an 
folgende  Momente  gebunden  ist.    Erstens  ist  die  vom 
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Ventildefekt  abhängige  intracardiale  Driicksteigernng, 
welcher  die  Muskxilatur  resp.  die  Kammerwand  das 
Gegengewicht  bieten  soll,  verhältnismäßig  oder  absolut 
erheblich  größer,  als  wie  die,  welche  in  Folge  von 
Nephritis  auftritt,  auch  wird  jene  verhältnismäßig 
plötzlich  aktiv  und  wirkt  so  auf  das  Herz  ein,  daß  keine 
Entlastung  desselben  durch  kollaterale  Bahnen  möglich 
ist;  zweitens  wirkt  bei  den  Klappenfehlern  die  Druck- 
steigerung dauernd  und  stetig  ein,  selbst  während  der 
Diastole:  ein  ganz  wesentliches  Moment;  drittens  muß 
der  allgemeine  Zustand  der  nutritiven  Teile  der 
Muskelelemente  noch  genügend  erhalten  sein,  um 
einer  Fortbildung  nach  der  progressiven  Richtung 
fähig  zu  sein. 

Sind  diese  Bediugungen  nicht  sämtlich  erfüllt,  so  bleibt 
eine  Hypertrophie  unter  allen  Umständen  aus:  wh*  hatten  schon 
die  Tatsache  erfahren,  daß  dies  der  Fall  ist,  wenn  das  dritte  der 
genannten  Momente  nicht  zutrifft.  Mit  diesen  letzteren  Zuständen 
berühren  sich  aber  die,  welche  hier  in  Frage  kommen. 

Wü-  beobachten  im  Verlaufe  der  subakuten  mid  chronischen 
Nephi'itis  sehr  häufig  nicht  eine  stete  Weiterentwickelung  der 
Krankheit,  sondern  eine  von  Remissionen  unterbrochene,  sprung- 
weise fortschreitende.  Dieser  Vorgang  spiegelt  sich,  wie  auch 
Henschen  betont,  deutlich  im  Verhalten  des  Herzens  wieder,  m- 
dem  bei  Verschlimmerungen  der  Nephritis  auch  die  Herzdilatation 
größer  und  deuthcher  wird.  Im  Gnmde  genommen,  wäre  es  nicht 
nötig,  auf  diese  Beobachtungen  hier  einzugehen,  denn  es  kommt 
hier  nicht  darauf  an,  was  sich  alles  im  Verlaufe  der  Krank- 
heit ereignet,  sondern  es  handelt  sich  hier  lediglich  um 
den  Zeitpunkt,  wann  zuerst  die  Hypertrophie  entsteht, 
ob  vor  dem  Augenblick,  wo  die  Dilatation  klinisch  in 
Erscheinung  tritt,  oder  erst  hinterher.  Ich  gehe  allein  aus 
dem  Gnmde  auf  die  Dinge  hier  ein,  weil  stets  und  ständig  von 
ihnen  auf  das  eigentliche  Entstehen  der  Hypertrophie  exemph- 
fiziert  wird. 

Nach  der  von  mii-  gegebenen  Deutung  des  pathologischen 
Prozesses  im  Herzen  wird  das  erwähnte  klinische  Verhalten  sonst 
voll  verständlich.  Mit  jeder  Exacerbation  der  Nephritis  ist  der 
analoge  Prozeß  im  Herzen  verbunden:  eine  Exacerbation  der 
Myocarditis  (Koordination  beider  Faktoren).  Jedes  Aufflammen 
tler  Entzündung  am  letzten  Organ  trifft  aber  einen  schon  durch 
vorausgegangene  Attacken  beeinträchtigten  Muskel,  macht  ihn 
also  schwächer  imd  als  Ausdinick  dieser  Schwäche  beobachten 
wir  die  Dilatation.  Im  Gegensatz  dazu  liegen  nach  der  bisher 
herrschenden  Auffassung  die  Bedingungen  ganz  anders.  In  den 
Intervallen  zwischen  den  Exacerbationen  müssen  Dmcksteigerungen 
fehlen,  denn  sonst  verliert  die  mechanische  Theorie  ihre  Grund- 
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lagen  —  andernfalls  müßte  nämlich  dieselbe  Dilatation  permanent 
in  gleicher  Höhe  bestehen  bleiben  — .  Fehlen  aber  zu  der  ge- 
nannten Zeit  die  Drucksteigerungen,  so  sind  die  oben  als  unum- 
gänglich notwendig  aufgezählten  Bedingungen  für  die  Entstehung 
einer  chronischproliferierendenEntzündung,  welche  mechanischen 
Ursachen  ihre  Entstehung  verdankt,  nicht  erfüllt.  Ja  sogar  um- 
gekehrt: cessante  causa,  cessat  eft'ectus,  hätten  progressive  Pro- 
zesse auf  Grund  einer  solchen  intermittierenden  Drucksteigerung 
Wurzel  gefaßt,  so  müßten  sie  in  den  Intervallen  eher  rückgängig 
werden,  wenn  anders  das  mechanische  Prinzip  Geltung  haben  soll. 

Femer  sind  die  zur  Verschlimmerung  resp.  zum  ersten  Ent- 
stehen der  Herzerkrankung  führenden  Drucksteigerungen,  die  also 
eine  Dilatation  oder  wie  man  bis  jetzt  annimmt,  eine  dilatative 
Hypertrophie  bewirken,  doch  auch  nicht  von  so  langer  Zeitdauer, 
als  man  sonst  zum  Zustandekommen  einer  Hypertrophie  für  nötig 
hält.  Die  Autoren  haben  nämlich  herausgefunden,  daß  zu  der 
letzteren  eine  ca.  4  Wochen  dauernde  Drucksteigerung  erforderlich 
ist;  Tangl  beobachtete  in  seinen  Versuchen  nach  11 — 12  Tagen  nur 
erst  noch  Dilatation,  aber  keine  Hypertrophie!  Und  so  lange  kann 
im  ganzen  kaumeine  unausgesetzte  Druckerhöhung  bei  einer  Nephritis 
angenommen  werden,  die,  wie  ich  schon  erwähnte,  allgemein  auf 
die  Vasomotoren  zm'ückgeführt  wird:  die  würde  bereits  eher  er- 
schlaffen müssen.  Andererseits  käme  auch  noch  die  Größe  dieser 
Drucksteigerung  in  Frage.  Wie  ich  hervorhob,  besteht  im  ersten 
Anfang  des  zur  Dilatation  führenden  Prozesses  mindestens  eine 
in  ihrer  Größe  erhaltene,  vielleicht  sogar  gesteigerte  Muskelkraft. 
Um  deren  Widerstand  zu  überwinden,  also  die  hypothetische  pri- 
märe Dilatation  hervorzm'ufen,  welche  erst  eine  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels  erzeugen  soll,  müßte  ein  ganz  erheblicher 
Druck  einwirken,  etwa  in  annähernder  Stärke,  wie  bei  einer 
Aortenklajjpeninsuffizienz.  Dazu  kommt  noch,  daß  die  arterielle 
Drucksteigerung  nur  auf  den  linken  Ventrikel  allein  wirken  könnte, 
wir  erleben  aber  in  der  Überzahl  der  Fälle  auch  eine  gleichzeitige 
Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels.  Schließlich  besteht  bei  den 
Klappenfehlern  auch  noch  in  der  Diastole  der  erhöhte  Druck  fort, 
das  fehlt  aber  den  jetzt  in  Rede  stehenden  Fällen  wegen  der 
Schlußfähigkeit  der  Klappen  und  damit  mangelt  es  auch  an  diesem 
außerordentlich  wichtigen  Moment. 

Somit  bleibt  nichts  anderes  übrig,  als  von  der  alleinigen 
ätiologischen  Bedeutmig  einer  arteriellen  Drucksteigerung  abzu- 
sehen, die  Gründe  für  die  Dilatation  vielmehr  in  der  Herzwand 
selber  zu  suchen  und  die  Erweiterung  geradezu  mit  Schwäche- 
zuständen der  Muskulatur  zu  identifizieren.  Die  dafür  nötigen 
anatomischen  Beweise  finden  sich  in  der  nachweisbaren  starken 
Degeneration:  in  diesem  Nachweis  liegt  aber  ein  direkter  Verstoß 
gegen  die  dritte  der  oben  für  sekundäre  Hyperti-ophie  (mechanischer 
Herkunft)  aufgestellten  Forderungen,  daß  die  nutritiven  Bestand- 
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teile  der  Muskelzelleii  von  regressiven  Prozessen  unberülirt  ge- 
blieben sein  müssen,  um  die  Möglichkeit  zur  Ausbildung  progressiver 
V  eränderungen  offen  zu  lassen. 

Also  die  Wandverdickung  unserer  diktierten  Herzen  als  einen 
sekundären  Zustand  hinzustellen  und  ihre  Entstehung  auf 
mechanische  Ursachen  zm'ückzuführen,  wie  an  den  Klappen- 
fehlerherzen, geht  nicht  an,  wenn  man  sich  nicht  in  un- 
lösbare Widersprüche  verwickeln  will.  Es  bleibt  nichts 
übrig,  als  auf  meine  früheren  Erklärungen  des  Wesens  der  Hyper- 
trophie zu  rekmTieren.  Dem  allgemein  als  „Hypertrophie"  be- 
zeichneten Prozesse  am  Herzen  hatte  ich  die  Rolle  eines 
Attributes  eines  Prozesses  zuerteilen  müssen,  den 
eigentlichen  Prozeß  selber  hatte  ich  bestimmt  als  eine 
chronisch  proliferierende  sive  hypertrophische,  allge- 
meine, interstitiell-parenchymatöse  Myocarditis.  Die 
Dilatation  stellt  nun  aber  gar  nur  einen  Folgezustand 
eines  Prozesses  dar  und  zwar  einen  funktionellen,  der 
zu  diesem  physiologischen  Effekt  veranlassende  ana- 
tomische Vorgang  ist  die  „Degeneration"  des  spezi- 
fischen Organparenchyms. 

Bei  der  sonstigen  allgemeinen  Übereinstimmung  des  ana- 
tomischen Prozesses  in  den  „hypertrophischen",  wie  „diktierten" 
Herzen  unseres  bisher  in  Betracht  gezogenen  Materials  würden  die 
letzteren  Fälle  also  ebenfalls  als  von  chronischer  Myocarditis  be- 
fallen zu  deuten  sein,  deren  Charakter  wäre  aber  —  a  potiori 
fit  denominatio  —  als  parenchymatös  degenerativer,  statt 
proliferierender,  zu  bezeichnen. 

Nach  diesen  Feststellungen  beantwortet  sich  die  zu  Anfang 
dieser  Ausemandersetzungen  gestellte  Frage,  ob  überall  dort,  wo 
erhöhte  Drucksteigerungen  vorausgesetzt  werden,  diese  auch  tat- 
sächlich vorhanden  seien,  von  selbst.  Demi  ist  die  Hypertrophie 
nicht  stets  eine  dilatative,  so  brauchen  wir  zu  ihrer  Entstehimg  auch 
auf  keinen  Fall  den  Begriff  Druckerhöhung  heranzuziehen.  Damit 
haben  meine  früheren  Behauptungen  jetzt  unter  Zuhilfenahme  der 
Beziehungen  zur  Dilatation  ihi-e  einfache  Bestätigung  erfahi-en. 

Nun  komme  ich  dazu,  einen  früher  abgebrochenen  Gedanken- 
gang fortsetzen  zu  können:  ich  war  ausgegangen  von  dem  Vor- 
kommen dieser  Myocarditis  bei  Nephritis;  da  müssen  denn  nun 
!  aber  auch  Gesetze  existieren,  nach  welchen  in  einem  Falle 
■eine  proliferierende,  im  anderen  eine  degenerative  Myo- 
carditis zu  Stande  kommt.    In  der  Tat:  das  Gesetz  ist  nicht 
schwer  festzustellen,  wenn  man  nur  gleichzeitig  mit  dem  Herzen 
:  auch  die  Niere  des  betreffenden  Individuums  in  Betracht  zieht, 
■■  genau  im  Sinne  des  früher  ausgesprochenen  Gesetzes.    Da  fand 
sich  die  Tatsache,  dafs  zwischen  beiden  genannten  Or- 
ganen und  der  Qualität  ihrer  Entzündungsformen  ein 
'Völliger  Parallelismus  besteht  in  der  Weise,  daß  die 
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Art  des  Prozesses  im  einen  sich  auch  im  anderen  aus- 
gedrückt findet. 

Bei  der  Aufstellung  dieses  Satzes  kami  ich  durchaus  davon 
abstellen,  eine  bestimmte  systematische  Einteilung  der  Nieren- 
entzündimgen  zu  Grunde  zu  legen:  eine  Ubereinstimmung  ist  in 
diesem  Punkte  ja  auch  noch  nicht  erreicht.  Wenn  ich  mich  später 
Senators  Einteilung  anschHeße,  so  geschieht  das  wesentlich  aus 
praktischen  Rücksichten.   Einstweilen  kami  ich  mich  kurz  fassen 
imd  sagen:  allen  denjenigen  Zuständen,  welche  man  als  sogenannte 
chronisch  interstitielle  oder  gemischte  parenchymatös-interstitielle 
Nephritis  zusammenfaßt  (Schrumpfniere  und  große  bunte  Niere) 
entspricht  am  Herzen  eine  chronisch  hypertrophische  allgememe 
Myocarditis,  also  das,  was  man  bisher  Hypertrophie  nannte,  und 
dabei  besteht  auch  in  der  Art  und  dem  Grade  der  Beteiligung  der 
interstitiellen  Bindegewebshyperplasie    eine  Parallele  zwischen 
beiden  Organen;  allen  den  Zuständen,  welche  man  als  subakute 
oder  chi'onisch  j)arenchymatöse  Nephritis  bezeichnet,  entspricht  am 
Herzen  eine  chronisch  parenchymatöse,  degenerative,  Myocarditis, 
Erkrankungen,  welche  bisher  bald  zm-  exzentrischen  Hypertrophie, 
wenn  die  Wandverdickung  überwog,  bald  zur  Dilatation  zählten, 
wenn  letztere  raehi*  ausgeprägt  erschien^!;  da,  wo  es  vorkommt,  daß 
die  zuletzt  genannten  Formen  der  Nephritis  in  die  erstgenannten 
übergehen,  spiegelt  sich  das  ebenfalls  am  Herzen  wieder.  In  der 
Praxis  haben  wir  nun  nicht  immer  scharf  ausgeprägte  Fälle  oder 
abgelaufene  Krankheiten  vor  uns,  wir  treffen  die  Patienten  in  ver- 
schiedenen Stadien  ihrer  Ei'krankung,  sie  können  also  natürlich  auch 
in  verschiedenen  Entwickelungsstufen  ihres  Leidens  zur  Obduktion 
gelangen:  diese  Möglichkeiten  müssen  bei  der  Deutung  des  kon- 
kreten Falles  natürlich  ebenfalls  ihre  Bemcksichtigung  erfahren  und 
deshalb  wird  das  von  mir  gezeichnete  Bild  bald  unter  diese,  bald 
miter  jene  Rubrik  der  früheren  Statistiken  aufgenommen  sein. 

Das  mag  und  muß  betont  werden;  jetzt  aber  alle  Einzelheiten 
dm'chzugehen,  würde  viel  zu  weit  führen,  wäre  auch  völlig  un- 
nötig. Ich  will  mich  auf  einzelne  Punkte  beschränken,  besonders 
auf  solche,  die  im  Widerspruch  mit  sonstigen,  bisher  gewonnenen 
Resultaten  zu  stehen  scheinen,  also  der  genaueren  Beweise  bedürfen. 

Ich  habe  bisher  nur  von  chronischen  Erkrankungen  gesprochen. 
Für  die  Darstellung  des  allgemeinen  Prozesses  spielt  der  mehr 
klinische  Begriff,  chi'onisch  oder  akut,  an  sich  keine  Rolle  und  in 
dem  Sinne  kann  ich  Kösters  Worte  unterschreiben:  „Der  Patho- 
loge hat  es  mit  Prozessen  zu  tmi  und  aus  Zuständen  die  Prozesse 
abzuleiten.  Die  Art  der  Prozesse  ist  für  ihn  maßgebend,  nicht 
die  Zeit,  in  welcher  sie  ablaufen".  Für  unsere  Zwecke  aber, 
welche  besonders  der  Klinik  dienen  sollen,  muß  ich  die  zeitlichen 
Verhältnisse  sehi-  wohl  berücksichtigen.  Und  da  steht  nun  emmal 
aus  Erfahrung  die  Tatsache  fest,  daß  die  sogenamiten  chronisch 
interstitiellen  Nierenentzündungen  emen  zum  Teil  außerordenthch 
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schleichenden,  über  eine  lange  Keihe  von  Jahren  sich  ausdehnenden 
Verhiuf  besitzen,  während  die  sogenannten  chronisch  parenchyma- 
tösen Nephi'itiden  eine  verhältnismälMg  kurze  Dauer  erkennen 
hissen.  Das  steht  völlig  im  Einklang  mit  meiner  Behauptung  vom 
Wesen  der  begleitenden  Herzerkrankmig.  Die  chronisch 
hypertrophische  universelle  Myocarditis  kann  sich 
nämlich  nur  deshalb  zu  ihrer  Höhe  entwickeln,  weil 
und  wenn  das  degenerative  Stadium  möglichst  wenig 
oder  erst  spät  sich  einstellt,  oder  mit  anderen  Worten, 
wenn  das  erste,  progressive  Stadium  lange  dauert.  Die 
die  parenchymatöse  Nephiitis  begleitende  und  ihr  entsprechende 
Myocarditis  besitzt  aber  nur  ein  verhältnismäfäig  kurzes,  pro- 
gressives Initialstadium  und  demgemäß  machen  sich  die  Degene- 
rationen, welche  an  sich  der  Ausbildung  einer  etwaigen  sekundären 
hypertrophierenden  Entzündimg  —  wie  z.  B.  beim  Entstehen  einer 
sekundären  Schrumpfniere  —  hinderlich  sein  können,  andererseits 
einen  sichtbaren,  khnisch  nachweisbaren  Ausdruck  in  der  Dilatation 
hefern,  schon  frühzeitig  bemerkbar.  Drehen  wir  den  Satz  um,  so 
erhalten  wü-  den  Schluß,  der  am  Krankenbett  leicht  zu  bestätigen 
ist,  daß  die  Fälle  am  schnellsten  und  stürmischsten  verlaufen,  welche 
verhältnismäßig  zeitig  imd  dann  auch  die  höheren  oder  höchsten 
Grade  von  Dilatation  der  Herzhöhlen  erkennen  lassen. 

Halten  wk  an  diesem  Schema  fest,  so  lassen  sich  mühelos 
verschiedene  Vorkommnisse  der  ärztlichen  Erfahrung  deuten.  Es 
wü-d  nämlich  so  ohne  weiteres  klar,  daß  die  am  weitesten  vor- 
geschrittenen Fälle  einer  chronischen  Nepluitis,  die  atrophischen 
Formen  des  Morbus  Brightii,  wie  uns  Bambergers  Statistik  lehi't,  die 
höchste  Ziffer  für  das  Vorkommen  der  Hypertrophie  liefern.  Die 
Art  des  Erkrankungsprozesses  ist  an  Herz  und  Niere  dieselbe,  daß 
der  Endeffekt  am  Herzen  ein  großes  Herz,  an  der  Niere  eine  kleine 
Niere  ergibt,  folgt  auch  ganz  zwanglos.  Unter  den  Autoren  finde 
ich  allein  bei  v.  Buhl  einen  Hinweis  hierauf,  der  sehr  richtig 
sagt:  „Was  den  berührten  Widerspruch  von  Hypertrophie  (sc.  des 
Herzens)  und  Atrophie  (sc.  der  Niere)  anlangt,  so  muß  man  be- 
denken, wie  himmelweit  verschieden  anatomisch  und  physiologisch 
das  Herz  und  die  Niere,  das  eine  ein  Hohlmuskel,  die  andere  eine 
Sekretionsdrüse  sind  imd  daß  dieselbe  Ursache  in  dem  einen  Or- 
gan wohl  den  entgegengesetzten  Erfolg,  wie  m  dem  anderen  haben 
könnte  und  daß  man  nicht  so  gewaltig  felüt,  wenn  man  die  inter- 
stitielle Hyperplasie  der  Nierenrinde  und  die  Hypertrophie  des 
Herzmuskels  zusammenstellt".  Diese  Entgegnung  ist  gegen  Traube 
gerichtet,  für  den  es  ein  Widerspruch  war  anzmiehmen,  „daß  ein 
und  dieselbe  Ursache,  welche  gleichzeitig  auf  Herz  und  Niere  wirkt, 
Hypertrophie  des  einen  und  Atrophie  des  anderen  Organs  zur 
Folge  haben  soll."  (Fräntzel.) 

Man  fehlt  nun  garnicht,  wenn  man  beide  Erschemungen 
zusaramen.steUt,  trifft  vielmehr  einzig  das  Richtige  damit.  Wir 


364  Bedeutung  d.  Baues  d.  Myocards  f.  Wesen  etc.  d.  Herzmuskelerkrankungen. 


wissen,  daß  die  Atrophie  der  Niere  in  diesem  Falle  das  End- 
stadium einer  hyperplasierenden  interstitiellen  Entzündung  ist 
und  daß  die  Niere  durch  den  Schrumpfungsprozeß  außerordent- 
lich viel  von  spezifischem  Parenchym  verliert,  trotzdem  aber 
noch  den  Zweck  erfüllen  kann,  eine  große  Urinmenge  zu  pro- 
duzieren; jedenfalls  ist  es  dem  Individuum  ermöglicht,  sein 
Leben  zu  behalten,  weil  entschieden  ein  genügender  Teil  von 
löslichen  ExkretionsstofEen  aus  dem  Körper  durch  solche  Nieren 
entführt  werden  kann,  dann  auch  noch,  weil  regressive  Stoff- 
wechseljDrodukte  auch  auf  anderen  Wegen,  durch  die  Haut,  die 
Lungen,  den  Darm  eliminiert  werden  können,  also  durch  das  Ein- 
greifen vikariierender  Einrichtungen.  Für  den  Herzmuskel  stehen 
Ersatzkräfte  nicht  zur  Verfügung,  würde  dem  em  auch  nur  an- 
nähernd entsprechender  Teil  seines  Muskelparenchyms  —  des  dem 
Nierenparenchym  adäquaten  Organbestandteils  —  genommen,  so 
müßte  er  seine  nur  motorischen  Zwecken  dienende  Tätigkeit  ein- 
stellen. Also  den  Grad  von  Atrophie,  wie  wir  ihn  bei  der 
Schrumpfniere  beobachten,  werden  wir  am  Herzen  überhaupt  nie 
zu  Gesicht  bekommen  können.  Wenn  aber  auch  sekretorisches 
Nierengewebe  und  Herzmuskelzellen  analoge  Gewebe  sind,  so 
können  wir  doch  schon  aus  allgemeinen  Erfahrungen  schheßen, 
daß  die  Drüsenzellen  die  entschieden  verletzhcheren  sind,  — 
ich  erinnere  daran,  daß  bereits  einfache  Zirkulationsstörungen 
Schädigungen  des  Nierenparenchyms  bedingen  —  und  daß  sie 
demgemäß  auch  leichter  zu  Grunde  gehen  werden;  indes  em- 
fache  allgemeine  Tatsachen  können  die  Entscheidung  hefern, 
ohne  daß  wir  es  nötig  haben,  allzutief  in  Einzelheiten  einzu- 
dringen. Die  Existenz  einer  atrophischen  Sclu'mnpfniere  ist  nur 
möglich,  wenn  der  zu  diesem  Ende  führende  Prozeß  sich  sehr 
langsam  weiter  entwickelt  —  das  lehrt  ja  auch  die  klinische 
Erfalu-ung  — ;  nach  den  vorhin  beschriebenen  Resultaten 
der  anatomischenUntersuchung  entspricht  einer  solchen 
schleichenden,  sehr  langsamen  Weiterentwickelung  des 
Krankheitsprozesses  am  Herzen  aber  ein  Zustand  des 
chronisch  entzündeten  Herzmuskels,  in  dem  die  pro- 
gressiven Vorgänge  zu  besonders  starker  Ausbildung 
gelangt  sind.  Frei  von  degenerativen  Momenten  ist  ja  ein 
solcher  Herzmuskel  keineswegs!  Immerhin  ermöghcht  das  Paren- 
chym trotz  seiner  Alterationen  dem  Organ  noch  eine  bestimmte, 
unter  gewissen  Umständen  sogar  gesteigerte  Arbeitsfähigkeit.  Die 
in  Betracht  kommenden  Momente  haben  wn  ja  kennen  gelernt. 

Im  Gegensatz  zu  diesen  Formen  erwähnt  Bamberger  unter 
der  Rubrik:  akute  Form  des  Morbus  Brightii  in  seiner  großen 
Statistik  nur  zwei  Fälle  von  „einfacher  totaler  Hypertrophie"  und 
zwei  Fälle  von  „einfacher  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels". 
Ein  genaueres  Eingehen  hierauf  ist  kaum  nötig,  wenn  man  mein 
Schema  bedenkt.    Es  überwiegt  im  ganzen  bei  der  akuten  Fonn 
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die  Dilatation  über  die  an  sich  vorhandene  Hyperti'ophie ,  mit 
anderen  Worten  es  besteht  eine  Myocarditis  mit  Neigung  zur 
Degeneration.    Dafs  die  letztere  fehlen  kann  —  ich  kann  hier 
nur  Möglichkeiten  besprechen,  weil  uns  zm*  genügenden  Aus- 
nutzung der  viel  genannten  Statistik  die  nötigen  anatomischen 
Unterlagen    feWen    —    ist    nicht    unverständlich.      Es  kann 
sich  nämlich  um  solche  Fälle  handeln,  welche  vielleicht  ins 
„chi-onische  Stadium"  übergegangen  wären,  also  nicht  eigentlich 
zu  den  akuten  Erkrankungen  im  strengen  Sinne  des  Wortes 
rechnen,  die  aber  durch  Zwischenereignisse,  z.  B.  Urämie  oder 
andere,  später  zu  erörternde,  Störungen  ad  exitum  gelangt  sind. 
Ob  ein  Fall  akut  zu  Grunde  geht  oder  „chronisch"  werden  kann, 
das  braucht  keineswegs  von  verschiedenen,  zum  selben  Prozeß 
führenden  Ursachen  abzuhängen;  z.  B.  es  kann  jemand  bekannthch 
an  einer  akuten  Scharlach-Nephritis  eingehen,  er  kann  aber  auch 
aus  derselben  Krankheit  für  sein  ganzes  Leben  eine  chi-onische 
Nierenentzündung  behalten.    Es  braucht  dies  allein  davon  herzu- 
rühren, daß  der  Prozeß  im  einen  Falle  schneller  abläuft,  als  im 
anderen,  abhängig  von  einer  verschieden  heftigen  Einwirkung  der 
schädhchen  Noxe.  Ich  komme  bald  darauf  zurück.  Was  allgemein 
von  der  Niere  gilt,  gilt  ebenso  auch  vom  Herzen.  Denn,  wie  wieder- 
holt betont  ist,  der  mikroskopisch-anatomische  Bau  des  Herzmuskels 
drängt  dazu,  die  Art  und  Verbreitungsweise  von  krankhaften  Pro- 
zessen in  ihm  nicht  zu  beurteilen  nach  denen  in  Skelettmuskeln, 
vielmehr  nach  denen  in  den  drüsigen  Organen:  speziell  herrscht 
ein  völliger  Parallelismus  in  den  pathologischen  Pro- 
zessen am  Herzen  und  den  Nieren.    Demgemäß  bilden  die 
oben  genannten  Fälle  dm-chaus  keine  unerklärliche  Ausnahme. 

Früher  hatten  wir  erfahren,  daß  es  auch  ohne  gleichzeitige 
Nephritis  eine  totale  Hypertrophie  des  Herzens  gibt  mid  daß 
dieser  dasselbe  anatomische  Substrat  zu  Grunde  hegt,  als  der 
Hypertrophie  bei  begleitender  Nephritis.  Man  faßte  die  erstere  bis 
dahin  als  sogenannte  „Arbeitshypertrophie"  auf.  Ich  habe  auf 
Grund  meiner  Befunde  auf  die  Unhaltbarkeit  dieser  Bezeichnung 
hingewiesen.  Hier  muß  ich  jetzt  erwähnen,  daß  es  auch  soge- 
nannte „Dilatationen"  gibt  ohne  gleichzeitige  Nephritis,  welche 
eine  Rolle  gespielt  haben  imd  zusammengefaßt  sind  als  Fälle  von 
„Uberanstrengung  des  Herzens"  (Seitz  etc.).  Aus  der  ge- 
nügend besprochenen  Definition  des  Begriffes  Dilatation  geht 
schon  hervor,  daß  wir  uns  nicht  olme  weiteres  mit  der  von  Seitz 
und  seinen  Nachfolgern  gegebenen  Erklärung  zufrieden  geben 
dürfen,  sondern  nach  dem  Zustande  der  Muskulatur  forschen 
müssen.  Wenn  wir  nun  aber  finden,  daß  selbst  der  Schöpfer 
dieser  Lehre,  Seitz,  in  seinen  Obduktionsbefunden  positiv  die 
Wandverdickung  der  Herzen  erwähnt,  so  folgt  hieraus  für  uns, 
daß  progressive,  hypertrophische  Prozesse  Platz  gegriffen,  in  dem 
weiteren  Verlauf  Schwächeerscheinungen  des  Herzmuskels  eine 
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Dilatation  bedingt  haben.  Mit  welchem  Recht  wir  die  Hyper- 
trophie dieser  Herzen  in  Parallele  zu  jener  sogenannten  Arbeits- 
hypertrophie setzen  dürfen,  werden  wir  weiter  unten  sehen, 
wenn  wir  noch  weitere  Bedingungen  besprochen  haben ;  allgemehi 
dürften  sie  eine  gemeinsame  Besprechung  schon  verdienen,  weil 
sie  beide  dies  progressive  Moment  zeigen  und  nur  durch  die  be- 
gleitende Dilatation  anscheinend  differenziert  sind. 

Alles  sonstige  Vorkommen  von  Dilatation,  also  z.  B.  bei  Anämie, 
senilen  Muskelveränderungen  etc.  will  ich  hier  beiseite  lassen. 

Meine  Theorie,  daß  in  pathologischen  Fällen  die  Herzhyper- 
trophie trotz  verschieden  hochgradiger  Ausbildimg,  ob  von  emer 
Dilatation  begleitet  oder  nicht,  nichts  weiter  darstellt,  als  das 
anatomische  Zeichen  eines  entzündlichen  Prozesses  der  Herz- 
muskulatur, allerdings  in  mannigfacher  Gruppierung  und  Modifikation, 
findet  sich  also  bisher  überall  bestätigt  und  erlaubt  auch  eme 
Deutung  vieler  bisher  unerklärbarer  Kombinationen  von  Er- 
scheinungen am  Lebenden,  wie  auf  dem  öbduktionstische. 

Meine  Theorie  scheint  Ähnlichkeit  zu  haben  mit  Senators,  der  für 
die  Herzveränderungen  bei  interstitieller  Nephritis  einen  anderen  Ur- 
sprung annimmt,  als  für  die  bei  parenchymatöser.  In  Wirkhchkeit  ist 
die.se  Ähnlichkeit  aber  nur  scheinbar:  meine  Theorie  umfaßt 
einheitlich  alle  Möglichkeiten  und  ich  glaube,  gerade  diesen 
Punkt  hinreichend  klar  gemacht  zu  haben.     Gegen  Senator  ist 
mit  Recht  geltend  gemacht  worden,  daß  wir  die  verschiedenen 
Formen  der  Nierenentzündungen  garniclit  soweit  trennen  können, 
wie  er  es  tut.  Daim  aber  brauche  ich  nur  seme  Hauptsätze  noch 
einmal  anzuführen,  um  die  Differenz  mit  meiner  Erklärung  zu 
zeigen.    Es  gibt  nach  Senator  zAvei  Arten,  1)  eine  Hypertroplue 
mit  Dilatation  oder  exzentrische  imd  2)  eine  solche  ohne  Dilatation 
oder  einfache.     Erstere  soll  sich  hauptsächlich  bei  „chronisch 
parenchymatöser"  Nephritis  oder,  wie  Cohnheim  sie  nennt  bei 
chronisch  hämorrhagisch  vergrößerter  oder  mindestens  nicht  ver- 
kleinerter Niere  finden  und  die  Folge  der  andauernden  Uberladung 
des  Blutes  mit  Harnstoff  sein;  die  zweite  Form  (einfache  Hn)er- 
trophie)  werde  vorzugsweise  bei  geschrumpften  Nieren  beobachtet 
und  sei  so  M^enig  von  der  Nierenaffektion  abhängig,  daß  diese 
sogar  vielleicht  unter  Mitbeteiligung  der  kleinen  Nierenarterien 
als  Folge  der  Herzhypertrophie  aufzufassen  sei.') 

Mich  trennt  schon  die  Auffassung  der  Dilatation  und  deren 
Ursache.  Diese  ist  für  mich  nur  der  Ausdi-uck  der  Schwäche  des 
Muskels  in  Folge  der  fortschi-eitenden  Veränderung  seiner  Zeilen, 
die  ganz  allein  emtritt,  ohne  daß  wir  auf  den  Harnstoff  als 
^n^rkung  während  der  Korrektur.  Ganz  neuerdings  hat  Senator 
(Sitzung  des  Vereins  f.  innere  Medizin  an.  3.  Nov.  1902)  noch  emmal  seme 
Ansicht  klar  gelegt,  ist  aber  der  bisherigen  m  ihren  wesenthchen  Giund- 
zügen  treu  geblieben,  so  dass  an  meiner  Entgegnung  nichts  dadurch  ge- 
ändert  wird. 
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kausales  Moment  zurückgreifen  brauchen ;  denn  sonst  köimten  sich 
nicht  die  Fälle  von  „exzentrischer  Hypertrophie"  erklären,  die 
nicht  von  einer  Nephi'itis  begleitet  sind;  zweitens  kann  nach 
meiner  Auffassung  ebensogut  eine  Dilatation  vorkommen,  ja  sie  mufs 
es  imter  Umständen  sogar  bei  den  FäUen,  die  Senator  unter  No.  2 
zusammenfafst.  Schon  von  Bamberger  und  Cohnheim  ist  dies 
gegen  Senator  betont  worden.  Dann  ist  ein  ganz  grundsätzlicher 
Gegensatz  darin  enthalten,  daß  für  mich  Nieren-  und  Herzaffektion 
Koeffekte  derselben  Schädlichkeit  sind. 

Schon  diese  Momente  reichen  wohl  aus,  den  bedeutenden 
Unterschied  zwischen  meiner  und  Senators  Anschauung  zu  zeigen. 
Wenn  auch  ich  von  dem  gewöhnlichen  Unterschied  der  Herz- 
erkrankimg  bei  clu-onisch  parenchymatöser  von  dem  bei  chronisch 
interstitieller  Nephritis  gesprochen  habe,  so  war  derselbe  nur 
darm  gelegen,  dafs  im  ersten  Fall  der  ganze  Krankheitsverlauf' 
ein  schnellerer  war,  also  —  sit  venia  verbo  —  ein  relativ  akuter, 
der  eigentliche  Krankheitsprozeß  ist  seiner  Natur  nach  der  gleiche. 

Mit  wenigen  Worten  glaube  ich  noch  die  Entgegnmig  ab- 
fertigen zu  können,  welche  mancher,  der  zu  historischen  Studien 
neigt,  mir  vorhalten  könnte,  daß  nämlich  schon  vor  Traube  die 
Hypertrophie  als  Entzündung,  als  „Carditis",  aufgefaßt  wurde. 
Nun  ja,  der  Name  war  da,  aber  damit  ein  anderer  Begriff.  Das, 
was  wir  heute  parenchymatöse  Entzündung  nennen,  umfaßt  be- 
stimmte Veränderungen,  deren  Definition  und  Umgrenzung  wir 
erst  Virchow  verdanken.  In  dessem  Sinne  sind  meine  Be- 
hauptungen aufzufassen  und  deshalb  ist  es  total  überflüssig,  auf 
das  einzugehen,  was  vor  Virchows  Arbeiten  liegt.  Es  würde 
nichts  weiter,  als  eine  unnötige  Weitschweifigkeit  bedeuten,  wenn 
ich  auf  aUe  antiquierten  Anschauungen  einginge. 

Wenn  man  will,  mag  man  meine  Anschauimg  getrost  als  eine 
eklektische  bezeichnen.  Aber  das  muß  ich  darauf  erwidern,  daß 
die  Bezeichnung  nicht  in  dem  Sinne  Geltung  haben  kann,  als 
hätte  ich  vorhandene  Theorien,  resp.  ilire  Teile  nach  Gutdünken 
aneinandergereiht,  vielmehr  galt  für  mich  ein  bestimmter 
fester  Gesichtspunkt,  den  ich  jedoch  erst  aufstellen 
mußte:  nämlich  der,  in  wie  weit  lassen  sich  Schlüsse  und 
Nutzanwendungen  aus  feststehenden,  wenn  auch  zum 
Teil  erst  neu  gewonnenen  Tatsachen  der  normalen  Ana- 
tomie ableiten.  Damit  besitzt  meine  Theorie  eine  Grundlage, 
wie  sie  wohl  nicht  fester  gedacht  werden  kann.  Daß  nicht  Einzel- 
komponenten schon  sonst  emmal  ausgesprochen  wären,  will  ich 
nicht  in  Abrede  stellen,  das  kann  nach  der  intensiven  Bearbeitung 
des  Gebietes  durch  die  besten  Namen  der  medizinischen  Literatur 
wohl  nicht  Wunder  nehmen. 
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III.  Abschnitt. 

Die  allgemeine  Aetiologie  der  materiellen  Herz- 
muskelerkrankungen. 

15.  Kapitel. 

Die  allgemeinen  ätiologischen  Faktoren  für  die  Entstehung 

der  Herzkrankheiten. 

Nun  folgt  für  mich  die  Notwendigkeit,  auf  die  Stellung  der 
Autoren  zu  gewissen  Emzelheiten  der  allgemeinen  Aetiologie 
einzugehen  und  zu  zeigen,  wie  sich  hierzu  meine  Theorie  verhält. 

Ich  hatte  früher,  weiter  rückwärts,  als  m-sächliche  Momente 
für  die  Entstehung  der  chronisch  proliferierenden  Myocarditis 
zwei  Faktoren  zu  Gmnde  gelegt,  welche  überhaupt  allgemein 
für  die  Genese  entzündlicher  Vorgänge  in  Betracht  kommen 
und  als  solche  anerkannt  sind,  nämUch  1)  mechanisch 
wirkende,  2)  chemisch-toxische,  und  zwar  diese  letzteren 
im  weitesten  Sinne  des  Wortes.  Hierunter  können  wü-  alle  tat- 
sächlich vorkommenden  Möglichkeiten  unterbringen.  Das  galt  für 
die  chronisch  hypertrophische  universelle  Myocarditis.  Nacli 
Feststellung  der  Identität  im  Wesen  des  allgemeinen  Prozesses 
in  Fällen  von  sogenannter  Dilatation  (bei  bestimmten,  oben  aus- 
geführten Zuständen)  kann  und  muß  ich  nun  meine  Behauptung 
auch  auf  die  chronisch  parenchymatöse  (degenerative)  Myocarditis 

ausdehnen.  . 

Mechanisch  wirkende  Kräfte  kommen  als  Ursache  tur 
die  hypertrophierende  Myocarditis  in  Betracht  vorzugsweise  bei 
den  Klappenfehlern,  dann  nur  noch  bei  der  Hypertrophie  und  Dila- 
tation des  rechten  Herzens  und  zwar  bei  diesem  aus  Grimden,  die 
allein  in  den  bestimmten  Bedingungen  und  den  Stromverhältnissen 
des  Lungenkreislaufs  hegen  (bei  Emphysem  etc.:  alles  m  Folge 
Mangels  eines  Kollateralki'eislaufs).  Indes  ist  auch  für  diese 
ganze  Gruppe,  wie  ich  schon  ausführte,  die  gleichzeitige  Mit- 
wirkung von  Faktoren  der  zweiten  Gruppe  (der  chemisch-toxischen) 
nicht  ausgeschlossen,  im  Gegenteü  zum  Teil  sogar  positiv  nach- 
weisbar. Seltene  Vorkommnisse  sind  Erlebnisse,  wo  eme  Hyper- 
ü-ophie  und  Dilatation  des  ganzen  Herzens  auf  gleiche  Weise  ent- 
steht wie  der  Fall  von  Kohn  (Verein  für  innere  Medizm,  Deutsche 
medium.  Wochenschrift  1900,  Nr.  28)  lehrt,  in  dem  eine  st^k  ver- 
gröfBcrte  Thymus  die  Aorta  komprimierte.  Lediglich  bei  den  auf 
mechanischer  Basis  entstandenen  Erkrankungen  handelt  es  sich 
um  prtmäre  Dilatation,  an  welche  sich  die  Hypertrophie  resp.  die 
hypertrophierende  Entzündung  erst  sekundär  anfügt.  Unbedingtes 
Erfordernis  für  die  Entstehung  dieser  Hypertrophie  -  und  das 
muß  ganz  besonders  betont  werden  -  ist  es,  daß  die  Diuck- 
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Steigerung  stetig  dauernd,  aber  in  Pausen  wirksam  ist  (positiv 
trifft  d  ies  für  sämtliche  Glieder  der  Gruppe  zu);  daneben  müssen 
die  nutritiven  Bestandteile  der  Muskelzellen  in  ihrer  Struktur 
nahezu  oder  völlig  unverändert  erhalten  sein. 

Voraussetzung  für  diese  Gruppe  war  also  eine  gewisse  Inte- 
grität der  Muskulatur,  die  Dilatation  kam  vorzugsweise  durch 
das  Überwiegen  der  Blutdi'uckerhöhung  über  die  zur  Verfügung 
stehende,  aber  völlig  oder  doch  leidlich  erhaltene  Leistungsfähig- 
keit der  Muskulatur  resp.  Elasticität  der  Kammerwände  zu  stände. 
Da  wir  allgemein  die  Dilatation  als  Ausdruck  und  Symptom  des  Miß- 
verhältnisses zwischen  Kraft  des  Herzmuskels  und  Höhe  des  intra- 
cardialen  Druckes  bezeichnen  müssen,  so  handelt  es  sich  demnach 
nur  um  eine  relative  Schwäche  der  Kammerwände. 

In  allen  übrig  bleibenden  Fällen  dagegen  lag  umgekehrt  die 
Ursache  für  die  Dilatation  in  der  Muskulatur  selber,  es  handelte 
sich  um  absolute  Schwäche  der  Ventrikelmuskulatur  gegen- 
über einem  Blutdruck,  der  dm'chaus  nicht  erhöht  zu  sein  brauchte, 
und  wir  sind  deshalb  zu  der  Annahme  gedrängt,  daf3  für  diese  Fälle' 
(also  die  sogenannten  idiopathischen  Hypertrophien  und  Dilatationen 
des  hnken  oder  gesamten  Herzens)  die  Hypertrophie  das  Primäre 
ist  und  im  weiteren  Verlaufe  sich  erst  eine  Dilatation  einstellt  und 
zwar,  je  nachdem  zeitig  oder  spät,  gering  oder  stark  degenerative  Vor- 
gänge im  Myocard  Platz  gegriffen  haben;  man  kann  in  diesen  Fällen 
auch  sagen,  H}'pertrophie  und  Dilatation  gehen  Hand  in  Hand. 

Also  im  Gegensatz  zu  allen  früheren  Autoren  spielte  bei  mir  für 
die  H}^ertrophie  und  Dilatation  oder,  wie  wir  wohl  besser  sagen, 
für  die  universelle  hypertrophische  resp.  degenerative  Myocarditis 
das  „mechanische  Prinzip"  nicht  die  emzig  treibende  Rolle,  sondern 
mußte  sifh  einen  Nebenbuhler  in  Gestalt  der  „nutritiven  Reize" 
gefallen  lassen.  Ich  glaube  nun  nachweisen  zu  können,  daß  wir 
mit  meiner  Theorie  leicht  aus  großen  Schwierigkeiten  heraus- 
kommen: ich  glaube  auch,  die  Gründe  aufdecken  zu  können,  welche 
bisher  die  große  Verwirrung  hervorgerufen  und  unterhalten  haben. 

Daß  eine  solche  bei  ausschließlicher  Geltendmachung  der 
mechanischen  Kräfte  besteht,  brauche  ich  wohl  kaum  noch  be- 
sonders zu  erwähnen.  Es  genügt  wohl,  hinzuweisen  auf  die  Gruppe 
von  Herzerkrankungen,  welche  ihren  Namen  davon  trägt.  Wie 
wir  schon  erfuhren,  versuchte  Seitz  den  Einfluß  der  körperlichen 
Arbeitserhöhung  auf  das  Herz  nachzuweisen  und  schied  eine 
Gruppe  von  Erkrankungen  als  hierdurch  hervorgerufen  ab  unter 
dem  Namen  „Überan.strengung  des  Herzens".  „Es  beweist  doch 
nicht  gerade,  aber  es  spricht  doch  sehr  für  die  Annahme,  daß 
eine  mit  Uberanstrengung  in  Zusammenhang  stehende  Muskel- 
entartimg  des  Herzens  direkt  und  von  Anfang  an  das  Wesen 
der  ganzen  Krankheit  ausmache."') 

')  Seitz,  Zur  Lehre  von  der  Überanstrengung  des  Herzens.  (Deutsches 
Archiv  für  klinische  Medizin,  Bd.  XI  u.  XII,  1873  u.  74.  —  Bd.  XII,  S.  434.) 
A  Ihre  cht,  Herzmuskel.  q. 
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Hier  setzt  nun  schon  die  allgemeine  Verwirrung  ein,  wenn 
man  z.  B.  die  Gruppierung  bei  Fräntzel  ansieht,  der  ganz  in 
Traubes  Fahrwasser  segelt.  „Für  letztere"  (die  Überanstrengung 
des  Herzens),  sagt  er,  „wird  es  ünmer  charakteristisch  sein,  daß 
die  Hypertrophie  der  Muskelsubstanz  fehlt  oder  wenigstens  nicht 
nachweisbar  ist.  Entwickelt  sich  diese,  so  ist  das  Herz  eben  nicht 
überangestrengt,  die  von  ihm  geforderte  Leistung  geht  nicht  über 
seine  Kräfte,  seme  abnorme  Arbeit  führt  nur  zur  Hypertrophie." ') 
Damit  haben  wk  nicht  mehi'  allem  das,  was  Seitz  beschi'ieb,  eine 
Schwächung  der  Herzkraft  durch  vennehi'te  Inanspruchnahme, 
sondern  das  Gegenteil  —  nach  Traubes  Grundsätzen  —  eine  Stär- 
kung. •  Diese  Fälle  bespricht  Fräntzel  unter  Art.  IV  der  Entstehung 
von  Herzvergrößerimg,  bildet  dann  aber  später  daneben  noch  eine 
besondere  Gruppe  (VI)  als  dm-ch  Kriegsstrapazen  bedingt! 

Zum  mindesten  leuchtet  eine  Klarheit  hieraus  nicht  hervor! 
Daß  wü-  nicht  berechtigt  sind,  das  Herz  als  Organ  mit  der  Körper- 
muskulatur als  Organ  zu  vergleichen:  das  war  ein  leitender  Satz 
in  meinen  Beweisführungen.  Dadurch  fällt  ein  Teil  der  Ai'gumente, 
welche  für  die  zitierten  Autoren  sprechen:  das  war  schon  gesagt. 
Nun  aber  der  eigentliche  Grund  für  die  Unklarheiten  m 
der  Auffassung  und  Geltendmachung  des  mechanischen 
Prinzips  liegt  nach  meinem  Empfinden  in  einer  unbe- 
stimmten und  unklaren  Fassung  des  Begriffs  „Ursache" 
überhaupt.    Hin  und  her  findet  sich  ein  Anlauf  zum  schärferen 
Gebrauch  desselben,  aber  die  Versuche  bleiben  im  Keime  stecken. 
Ferner  felilt  die  genügende  Analyse  der  Befunde  der  obduzierten 
FäUe,  welche  als  Stütze  für  Aufstellung  der  genannten  Gruppen 
figurieren.  Dieser  Punkt  ist  im  Vorhergehenden  von  mu'  erledigt, 
ich  kann  ihn  also  hier  beiseite  steUen.    Es  bleibt  nm-  noch  die 
Fassung  des  Begriffs  Ursache  übrig.  .  ,      ^  , 

Wenn  wir  bei  einem  Menschen  em  Krankheitsbüd  beobachten, 
so  können  wir  sehr  selten  sagen,  daß  die  Erscheinungen  durch 
ein  einheithches  ätiologisches  Moment  bedingt  smd.    Wu«  haben 
vielmehr  immer  zwischen  verschiedenen  Einzelfaktoren  zu  unter- 
scheiden, welche  zusammen  erst  das  Ganze  ergeben.  Überdies 
güt  das  ia  nicht  in  der  Medizin  allein,  sondern  fast  uberaU, 
wo  der  Begriff  Ursache  gebraucht  wü-d.    Sprechen  wu-  z.  B.  von 
der  Ursache  eines  Krieges,  so  scheidet  die  Geschichte  ganj  logisch 
zwischen  den  eigentlichen  Ursachen  und  den  direkt  den  Ausbruch 
veranlassenden  Momenten.    Das  Gleiche  güt  f^^.^«'  ^e^en 
wir  das  Beispiel  einer  akuten  mfektiösen  Osteomyehtis  so  ergeben 
fast  alle  Krankengeschichten,  sicher  eme  sehr  große  Zahl  ^on 
ihnen,  die  Tatsache,  daß  die  Erki-ankmig,  bei  der  doch  Bakteuen 
zweifelsohne  ihre  RoUe  spielen,  zum  Ausbruch  gekommen  ist  nach 
und  durch  irgend  ein  lokalisiertes  Trauma.    Wu'  sagen  dann,  die 


»)  Fräntzel,  Die  idiopathischen  Herzvergrösserungen, 


1889. 
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Bakterien  sind  die  eigentliche  Ursache,  das  Trauma  das  direkt 
die  Lokalisation  der  Krankheit  veranlassende  Moment.  Nehmen 
wir  ein  an  sich  noch  einfacheres  Beispiel.  Ein  Mensch  knickt 
mit  seinem  Fufse  um  imd  erleidet  einen  Knöchelbruch.  Nun  ge- 
schieht dieses  Umknicken  auch  sonst  oft  genug,  ohne  daß  eine 
Fraktur  folgt.  Daraus  ergibt  sich,  daß,  wenn  auch  das  Umknicken  ein 
wichtiges  ursächliches  Moment  ist,  dies  doch  die  ganz  allgemeine, 
weitere  Ursache  darstellt,  dass  aber  noch  nähere  veranlassende 
Faktoren  in  bestimmten  Umständen  liegen  müssen,  die  in  einem 
Falle  vorhanden  sind,  im  anderen  nicht;  in  einem  Falle  etwa 
darin,  daß  der  Fuß  des  betr.  Menschen  in  einer  Erdspalte  oder 
dergleichen  festgehalten  wird.  Es  kann  ja  vorkommen,  daß  beide, 
die  fernere,  wie  die  nähere  Ursache  in  eins  zusammenfallen,  z.  B., 
wenn  jemand  eine  dii-ekte  Fraktm-  durch  einen  heftigen  Schlag 
erleidet,  das  spricht  aber  nicht  dagegen,  daß  man  nicht  verpflichtet 
wäre,  eine  Treiuiung  der  Einzelbestandteile  des  Begriffes  festzu- 
halten. 

Die  angeführten  Beispiele  mögen  genügen.  Ich  will  dabei 
erwähnen,  daß  wir  diesen  allgemeinen  Gedankengang  schon  in 
der  allgemeinen  Pathologie  von  Uhle  und  Wagner  verwertet 
finden.  Dort  wärd  hingewiesen  auf  den  Begriff  der  Disposition 
und  seine  häufige  Verwechselung  mit  einer  Häufung  von  Gelegen- 
heitsursachen!Aber  die  Herzkrankheiten  haben  keinen  Nutzen 
hieraus  gezogen:  es  kann  demnach  wohl  nicht  unwesentlich  er- 
scheinen, nach  diesen  Gesichtspunkten  meine  Resultate  zu  prüfen. 

Auf  der  einen  Seite  war  ich  zu  dem  Schluß  gekommen,  daß 
die  pathologische  Hypertrophie  nicht  einer  mechanischen  Reizung 
ihren  Ursprung  verdankte  (in  den  idiopathischen  Fällen),  sondern 
einer  nutritiven  Reizung,  andererseits  aber  hatten  wir  aus  be- 
stimmten Gründen  ableiten  können,  daß  bei  dem  Zustandekommen 
der  Dilatation  mechanische  Gründe  mit  verantwortlich  zu  machen 
sind.  Herzen,  die  nun  beide  Veränderungen  (Hypertrophie  und 
Düatation)  gemeinsam  bieten,  finden  sich  z.  B.  unter  denen,  die 
Seitz  in  seiner  Arbeit  anführt,  auch  ich  habe  solche  Beispiele 
meiner  Besprechung  zu  Grunde  gelegt.  Dabei  beschi'änkt  sich 
bei  einem  Individuum  die  Erkrankung  auf  das  Herz  allein,  während 
bei  einem  anderen  dieselbe  Affektion  in  Verbindung  mit  entzünd- 
lichen Nierenveränderungen  vorkommt. 

Wie  lassen  sich  diese  anscheinenden  Gegensätze  vereinigen? 
Ich  hatte  früher  die  Qualität  der  schädigenden  Kraft  als  gleich- 
gültig und  unbekannt  hingestellt,  aus  den  anatomischen  Tatsachen 
nur  gefolgert,  daß  sie  für  Herz  und  Niere  dieselbe  sein  müsse. 
Unter  den  Schädlichkeiten  nun,  welche  für  die  entzündlichen  Er- 
nährungsstörungen der  Niere  verantwortlich  gemacht  werden. 


Uhle  und  Wagner,  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie,  4.  Aufl. 
1874.    Seite  50  bis  51. 
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finden  wir  allgemein  angeführt:  Infektionskrankheiten  und 
Gifte.  Am  klarsten  lassen  sich  wohl  die  Vertreter  der  letzten 
Gruppe  betrachten  und  will  ich  deshalb  von  ihnen  ausgehen. 

Eine  der  verbreitetsten  unter  den  ätiologisch  angeschuldigten 
Intoxikationen,  welche  wir  auch  in  den  Krankengeschichten 
unserer  Herzkranken  vertreten  finden,  ist  bedingt  durch  Alkohol, 
und  zwar  in  seinen  verschiedenen  Formen  durch  den  Mißbrauch 
geistiger  Getränke.  Dabei  soll  nicht  vergessen  werden,  daß  für  das 
Herz  keineswegs  der  spezifische  krankmachende  Einfluß  dieses 
Giftes  allgemein  anerkannt  ist. 

Von  Bauer  und  Bollinger  wurde  auf  die  Tatsache  hingewiesen, 
daß  eine  große  Reihe  von  idiopathischen  Herzhypertrophien,  die 
in  München  zu  beobachten  waren,  entschieden  wohl  bedingt  war 
durch  übertriebenen  gewohnheitsgemäßen  Biergenuß.  ^)  Fräntzel, 
der  ebenfalls  auf  diese  Frage  eingeht,  gliedert  diese  Gruppe  von 
Erkrankungen  der  dm-ch  „Luxuskonsumption"  entstandenen  an 
und  zieht  zur  Erklärung  der  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels 
zwei  Faktoren  heran;  einmal  die  Menge  der  genossenen  alkoho- 
lischen Getränke  und  zweitens  die  spezifische  „Alkohol-,  Kaffee- 
und  Tabak  Wirkung  (?)"  und  sagt  dann:  „ob  die  gleichzeitig  sehr 
häufig  vorhandene  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  Ven- 
trikels auf  derselben  primäi-en  Ursache  beruht,  welche  ihren  Ein- 
fluß ebensogut  auf  das  Pulmonalarteriensystem,  Avie  auf  das  Aorten- 
system ausüben  kann,  oder  erst  eine  Folge  der  Stauung  im  linken 
Ventrikel  ist,  wird  im  einzelnen  schwer  zu  entscheiden  sein."^) 

Um  noch  andere  Autoren  zu  zitieren,  spricht  sich  ähnlich 
Rosenbach «)  aus  und  auch  Birch-Hirschfeld  hat  in  seinem  Lehr- 
buch diese  Deutung  zur  eigenen  gemacht').  Erwälmenswert 
scheinen  mir  Krehls  Worte  zu  sein,  in  denen  er  in  seiner  patho- 
logischen Physiologie  seinen  kritischen  Standpunkt  ausdi'ückt: 
„die  größten  Schwierigkeiten  ....  bieten  die  Herz  Veränderungen, 
welche  sich  nach  Bier-  und  Weinmißbrauch,  sowie  nach  über- 
mäßigen körperlichen  Anstrengungen  finden."  Er  spricht  dann 
von  dem  Funde  entzündlicher  Veränderungen  in  diesen  Herzen 
und  fährt  fort:  „Frische  Infiltrationsherde  lagen  durch  das  Myocard 
zerstreut  und  müssen  wohl  als  Ausdruck  davon  betrachtet  werden, 
daß  das  hypertrophische  Herz  der  Festsetzung  von  Entzündungs- 
erregern besonders  leicht  zugänglich  ist.  Den  Alkohol  als  den 
schuldigen  anzusehen,  dafür  fehlt  zwar  am  Herzen  jede  Berechtigung, 
denn  reichliche  Aufnahme  konzentrierten  Alkohols  erzeugt  an  ihm 
in  der  Regel  keine  Entzündungen.  Immerhin  ist  doch  bei  der 
notorischen  Fähigkeit  dieses  Giftes,  solche  an  anderen  Organen 

')  Bauer  und  Bollinger,  Pettenkofer-Festschrift,  München  1893. 

Fräntzel  a.  a.  0.  _     ,  , 

■'')  Rosenbach,  Grundriss  der  Pathologie  und  Therapie  der  Herzkrank- 
heiten 1899,  Seite  127. 

*)  Birch-Hirschfeld,  spezielle  pathol.  Anatomie.  4.  Aufl.  1894,  Seite  löh. 
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liervorzunifeD,  auch  für  das  Herz  eine  völlige  Ablehnung  seiner 
Bedeutung  noch  nicht  möglich.  Wahrscheinlicher  ergreifen  in- 
fektiöse Prozesse  das  Herz,  weil  seine  vorausgehende  Erkrankung 
einen  besonders  günstigen  Boden  für  die  Tätigkeit  von  Mikro- 
organismen schaift".') 

Mir  erscheint  diese  Erklärung  gew^unden:  ich  kann  aber  an 
sie  anknüpfen,  weil  sie  in  besonders  deutlicher  Weise  die  ganze 
bisherige  Anschauung  mit  den  neuerdings  gewonnenen  anatomischen 
Resultaten  verbindet.  Wenn  Krehl  die  Iiifiltrationsherde  als 
Ausdruck  einer  Mikrobeninfektion  ansieht,  so  brauche  ich  nicht 
mehr  besonders  hierauf  einzugehen.  Die  Frage  hatte  ihre  Er- 
ledigung gefunden  in  dem  Sinne,  daß  wir  keineswegs  zu  diesem 
schließlich  dem  Zufall  überlassen  eii  Auskunftsmittel  greif  en  brauchen ; 
ich  hatte  unter  den  Beispielen  für  meine  Darstellung  gerade  einen 
Fall  angeführt,  an  dem  ich  nachweisen  konnte,  daß  diese  Rund- 
zellenherde entschieden  sekundärer,  reaktiver  Natur  waren  und 
die  muskuläre  Degeneration  nur  das  letzte  Stadium  eines  voraus- 
gehenden progressiven  Stadiums  darstellte.  Es  genügt  hier  wohl 
diese  Rekapitulation.  Aber  auch  Krehl  nimmt  ja  ein  früheres  hyper- 
trophisches Stadium  an,  das  noch  der  Erklärung  harrt,  meine 
Differenz  mit  ihm  besteht  nur  darin,  daß  ich  in  der  Degeneration 
die  notwendige  F  orts  etzung  des  früheren  progressiven  Stadiums 
sehe.  Ausdilicklich  gibt  Krehl  die  Möglichkeit  zu,  daß  Alkohol 
Entzündungen  erregen  kann,  er  sagt  ja  nur,  er  tut  es  „in  der 
Regel"  nicht:  ich  verstehe  deshalb  nicht  den  Widerspruch  in  seinen 
eigenen  Worten,  indem  jede  Berechtigung  fehlen  soll,  diese 
Möglichkeit  auf  das  Herz  auszudehnen  und  zwei  Sätze  weiter:  eine 
völlige  Ablehnung  seiner  Bedeutung  für  das  Herz  sei  noch  nicht 
niöghch! 

Wenn  ich  meine  Erlebnisse  durchsehe,  so  will  ich  nur  vier 
Fälle  herausgreifen,  in  deren  Lebensgeschichte  der  Alkohol  eine 
recht  bedeutsame  Rolle  spielt.  Ich  könnte  mehr  anführen,  aber 
diese  genügen  wohl.  Der  erste  Fall  ist  das  von  nur  so  vielfach 
benutzte  Beispiel  (Herz  Ij.  Der  Inhaber  dieses  Herzens  war  Lloyd- 
kapitän gewesen:  in  seiner  Vorgeschichte  figurieren  Alkohol- 
mißbrauch (selber  zugestanden)  und  Syphihs.  Spezifisch  syphi- 
litische Veränderungen  fanden  sich  in  keinem  seiner  Organe,  auch 
spricht  das  Verschontsein  der  Gefäße  des  Herzens  wohl  nicht  für 
die  Annahme  einer  syphilitischen  Myocarditis.  Nmi  und  den  selber 
zugestandenen  Alkoholmißbrauch  bei  einem  Seemanne  in  Frage 
stellen,  das  erscheint  wohl  mehr  wie  überflüssig.  Sein  Herz  war 
ein  typisches  Cor  bovinum! 

Der  zweite  Fall,  der  ilim  nahe  steht,  lebt  noch;  er  besitzt  ein 
hypertrophisches  Herz  —  nicht  allein  ein  dilatiertes  —  und  eine 
chronische  Nephritis  vom  Charakter  der  interstitiellen.    Er  ist 


')  Krehl,  Pathol.  Physiologie.  2.  Aufl.  1898,  Seite  53. 
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Kaufmann,  anderweitig  nie  krank  gewesen,  hat  aber  Jahre  lang 
nie  unter  25  Flaschen  Bier  pro  Tag,  ganz  abgesehen  von  dem 
aufserdem  getrunkenen  Kognak  etc.,  zu  sich  genommen. 

Diesem  gegenüber  stehen  zwei  andere  Fälle.  Der  eine  von 
ihnen,  unser  Paradigma  IV  (Kanzleidiener  Sch.)  bot  bei  der  Sektion 
das  von  mir  ausführlich  mitgeteilte  Bild:  ein  enorm  dilatiertes 
Herz  mit  nur  wenig  über  die  Norm  verdickten  Wandungen,  also 
nach  meiner  Erklärung  eine  chronisch  parenchymatöse  degenerative 
Myocarditis.  Er  war  als  ehemaliger  Marmeunteroffizier,  besonders 
nach  dem  Ende  semer  Dienstzeit  während  seines  Berufes  auf  dem 
Lande  ein,  wie  er  selbst  zugab  und  auch  Zeugen,  u.  a,  seine 
Frau,  bestätigen,  starker  Trinker  gewesen.  Er  erkrankte  zuerst 
im  November,  hatte  sich  bis  dahm  absolut  wohl  gefühlt  und  starb 
im  folgenden  März. 

Nun  und  der  vierte  Fall  konnte  leider  nicht  obduziert  werden, 
bot  aber  so  übereinstimmende,  charakteristische  Symptome,  daß 
eigenthch  kern  Zweifel  über  die  Identität  des  Prozesses  bestehen 
konnte.    Im  Vordergrund  standen  Herzbeschwerden:  es  war  eine 
starke  Dilatation  nachweisbar  mit  ihren  unzweifelhaften  Symp- 
tomen, leichte  Nephritis  vom  Charakter  einer  „chronisch  paren- 
chymatösen".   Er  ging  unter  zunehmenden  Ödemen  an  einem 
plötzlichen  Herzkollaps  zu  Grunde.    Was  gerade  diesen  Fall  aus- 
zeichnete, ist  neben  dem  ebenfalls  schnellen  Verlauf  der  Krank- 
heit —  vom  Auftreten  der  ersten  Herzbeschwerden  bis  zum  Tode 
waren  es  nur  vier  Monate  —  besonders  das  vor  der  sichtUchen 
Herzerki-ankung  beobachtete  Vorhandensein  einer  isolierten  links- 
seitigen Peroneus-Lähmung,  für  welche  kerne  andere  Ursache  nach- 
weisbar war,  wie  eine  chronische  Alkoholintoxikation.  Erwähnt 
sei  in  diesem  Falle  eme  ansehnlicbe  Lebervergrößerung.  -  Der 
Patient  starb  im  27.  Jahre,  hatte  bis  zum  23.  nicht  getrunken,  dann 
aber  während  seiner  emjährigen  Dienstzeit  damit  angefangen  und 
es  zu  einer  solchen  Virtuosität  gebracht,  daß  er  mehrmals  em 
Achtel  Bier  allein  bezwang.  Selbst  in  semer  Krankheit,  so  lange 
er  noch  bewegmigsfähig  war,  war  es  nicht  mögUch,  ihn  aus  emer 
benachbarten  Restauration  fernzuhalten. 

Ich  habe  diese  vier  FäUe  neben  einander  gestellt  und  m  zwei 
Gruppen  geteüt.  Der  Gnmd  zu  dieser  Teüung  liegt  dann,  daß 
die  ersten  beiden  Typen  für  eine  langsame  Weiterentwickelung 
der  Krankheit  sind,  im  Gegensatz  dazu  die  beiden  letzten  für  einen 
schnellen  Verlauf.  Jene  ersten  repräsentieren  die  Form  der  Herz- 
erki-ankung, welche  man  als  Hypertrophie  bezeichnet  oder,  wie  ichsie 
letzt  nenne,  hypertrophische  Myocarditis,  die  beiden  letzten  die  soge- 
nannte Düatation  resp.  degenerative  Myocarditis,  Formen  wie  wir  sie 
bei  Seitz  z.  B.,  wenn  auch  in  anderem  Sume,  verwertet  fmden.  Von 
Alkoholmißbrauch  kann  man  ohne  Frage  bei  allen  reden,  tur  die 
toxische  Wirkung  auf  das  Einzelindividuum  hefert  uns  der  vierte 
Fall  den  Beweis  in  der  typischen,  peripheren  Neuritis  des  Peroneus. 
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Solche  Fälle  sind  doch  wahrlich  so  gut,  wie  ein  Experiment,  mehr 
wert,  wie  ein  Experiment  am  Tier  im  Laboratorium;  jedenfalls 
gibt  uns  keine  Tatsache  das  Recht,  in  der  Deutung  dieser  Fälle 
den  Einfluis  eines  übertriebenen  Alkoholgenusses  zu  vernach- 
lässigen. Also  die  Berechtigung,  hiervon  als  von  einem  ätiologischen 
Faktor  zu  sprechen,  ist  in  hohem  Grade  gegeben. 

Daf3  Alkohol  chronische  Entzündungen  an  parenchymatösen 
Organen  überhaupt  erzeugt,  ist  für  die  Leber  und  die  Nieren  all- 
gemein angenommen;  nach  meinen  früheren  Darlegungen, 
daß  wir  diesen  drüsigen  Organen  das  Herz  in  seinen  Er- 
krankungsformen an  die  Seite  zu  setzen  haben,  ist  die 
Berechtigung,  den  Alkohol  als  entzündungserregendes 
Moment  für  den  Herzmuskel  in  Anspruch  zu  nehmen, 
kein  Sprung  mehr,  sondern  eine  unabweislich e  Konse- 
quenz. Und  damit  sind  die  Schwierigkeiten  überwunden,  wenn 
Romberg  auf  dem  Kongreß  für  innere  Medizin  1899  sagen  konnte : 
„Die  ganze  Entstehung  des  hypertrophischen  Bierherzens  ist  ja 
noch  recht  imklar.  Bei  den  schon  vorher  kurz  erwähnten  Unter- 
suchungen des  Herrn  Hn-sch,  die  sich  auf  ein  großes  Material  von 
Herzerkrankungen  erstrecken,  konnten  wir  hypertrophische  Herzen 
bei  Biersäufern  nm-  dann  konstatieren,  wenn  eine  interstitielle 
Nephritis  bestand.  Ganz  ebenso  enorme  Hypertrophien  des  Herzens 
fanden  wir  aber  auch  bei  Nephritikern,  die  nicht  Biersäufer  waren. 
Also  das  Biertrinken  als  solches  vermag  wohl  die  Entstehung  der 
Nephritis  in  diesen  Fällen  begünstigt  haben,  auf  die  Entstehung 
der  Herzveränderungen  scheint  sie  keinen  erkennbaren  Einfluß 
ausgeübt  zu  haben. 

Aber  eines  bleibt  mir  noch  zu  erklären,  wie  kommt  es  zu  den 
verschiedenen  Effekten,  d.  h.  den  Modifikationen  der  Myocarditis, 
wie  sie  uns  in  der  vorhin  gemachten  Gruppierung  entgegentreten? 
Weist  doch  auch  Krehl  auf  eine  verschiedene  Wirkung  des 
Alkoholgenusses  hin:  „während  eine  Hypertrophie  des  Herzmuskels 
sich  nur  bei  einem  Teile  der  nach  übermäßigem  Bier-  und  Wein- 
genuß eintretenden  Herzstörungen  findet,  ist  die  Insuffizienz  des 
Organs  der  regelmäßige  Befund."  Oder  vorher  sagt  er:  „Gegen 
seine  (des  Alkohols)  ausschließliche  Bedeutimg  spricht  memes  Er- 
achtens die  sehr  große  Seltenheit,  sogar  wahi'scheinlich  das 
völlige  Fehlen  dieser  Herzhypertrophie  bei  bloßen  Schnaps- 
säufern. " 

Ich  persönlich  halte  die  tatsächliche  Erklärung  für  sehr  nahe- 
hegend. Bekannt  sind  die  nahen  Be  Ziehungen  zwischen  Ent- 
zündung, Degeneration  und  Nekrose.  Für  diese  Er- 
scheinungen kann  ein  und  dasselbe  Gift  die  gemeinsame 


Verhandlungen  des  Kongresses  für  innere  Medizin  1899,  Seite  121. 
')  Krehl,  Die  Erkrankungen  des  Herzmuskels  1901.    (Nothnagels  Hand- 
buch) Seite  249  u.  250. 
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Ursache  liefern;  welche  von  ilmen  zur  Beobachtung  gelangt,  beruht 
wesentlich  darauf,  m  welcher  Intensität  oder  Konzentration  das 
Gift  die  Zellen  trifft.  In  unseren  Fällen  wird  der  Alkohol  in  lange 
fortgesetztem  Gebrauch  auf  den  Zirkulationswegen  an  alle  mög- 
lichen Zellgruppen  des  Körpers  gefühi-t,  dann  natürlich  doch 
auch  an  die  spezifischen  Parenchymzellen  der  Organe.  Er  wkd 
vermöge  seiner  irritierenden  Eigenschaften  nmi  verschiedene  Grade 
von  Entzündung  oder  Degeneration  erregen,  je  nachdem  er 
mehr  oder  weniger  konzentriert  auf  die  Zellen  schädigend  ein- 
wirken kann, 

Der  Charakter  des  allgemeuien  Prozesses  ist  an  sämtlichen 
Herzen,  wie  ich  früher  ausgeführt  habe,  derselbe;  die  hypertrophische 
Myocarditis  kommt  aber  nur  zu  stände,  wenn  stetig  und  lang- 
dauernd die  Noxe  einwirkt,  oder  wie  wir  sagen,  die  Krankheit  sich 
schleichend  entwickelt.  Nur  dann  bleibt  das  h}qjertrophische 
Stadium  der  Entzündung  scharf  ausgeprägt.  Im  Gegensatz  dazu 
geht  dies  erste  Stadium  schneller  vorüber,  weim  die  Schädhchkeit 
stürmischer  einwirkt.  Dies  ist  der  Fall  bei  der  sogenannten 
Dilatation,  also  einer  parenchymatösen  Myocarditis,  in  der  das 
degenerative  Moment  üljerwiegt  resp.  früher  eintritt.  Die  gemein- 
same Noxe,  der  Alkohol,  könnte  demnach  in  der  ersten  Gruppe 
in  geringerer  Inten.sität,  in  der  zweiten  in  konzentrierterer  Form 
die  Muskelzellen  oder  das  Herzgewebe  überhaupt  geschädigt 
haben.  Nun  sind  aber  die  Mengen  des  genossenen  Alkohols  an- 
nähernd dieselben,  wie  körnien  sich  da  die  geforderten  Unter- 
schiede geltend  machen? 

Die  Erfahrung  des  täglichen  Lebens  kommt  uns  hier  zu  Hüfe. 
Der  Laie  spricht  schon  davon,  daß  diejenigen  Trinker  früher  an 
ihrem  Laster  zu  Grmide  gehen,  welche  bei  ihren  Gelagen  weniger 
essen.  Ich  glaube,  auch  wissenschafthch  kann  diese  Behauptung 
wohl  begründet  werden:  denn  bei  gleich  großen  Mengen  derselben 
geistigen  Getränke  wird  der  in  ihnen  enthaltene  Alkohol  in 
stärkerer  Konzentration  die  Gewebe  treffen  und  schädigen,  wenn 
er  keine  Beimengung  von  Speisebrei  im  Magen-Darmkanal  erhält. 
In  der  Tat  findet  sich  diese  Vermutung  in  den  angeführten  vier 
Fällen  bestätigt.  Über  den  Fall  1  kann  ich  in  dieser  Beziehung 
wenig  aussagen,  doch  steht  es  allgemem  fest,  daß  auf  den  Lloyd- 
schiffen Essen  keine  nebensächliche  Beschäftigung  ist;  Fall  2  ist 
aber  als  ein  sehr  starker  Esser  in  semer  Verwandtschaft  bekannt; 
in  Fall  3  und  4  stand  notorisch  absolute  Unlust  zum  Essen  fest, 
ohne  daß  sich  die  Individuen  eine  Beschränkung  ün  Trmken  auf- 
erlegt hätten.  Ob  nun  diese  Appetitvermindermig  von  Anfang  an 
vorhanden  war  oder  selbst  auch  wieder  auf  den  Alkohobnißbrauch 
zurückgeführt  werden  muß,  spielt  nur  eme  untergeordnetere  Rolle, 
denn  in  diesem  letzteren  FaUe  vnrd  von  dem  Zeitpmikt  an,  wo 
die  Eßlust  nachläßt,  die  heftigere  Giftvnrkung  imd  damit  ein 
schnellerer  Ablauf  der  Entzündung  einsetzen.   So  läßt  sich  zwang- 
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los  die  Gruppe  der  „Luxuskonsumption"  unter  die  durch  Alkohol 
bedingte  Intoxikation  einreihen. 

Gegenüber  diesen  Vorgängen,  welche  die  eigentliche 
Grundursache  zur  Myocarditis  und  zwar  als  Folge  einer 
chronischen  Vergiftung  in  sich  schließen,  spielen  die  allge- 
mein als  Ursache  vorausgesetzten  „übermäßigen  körper- 
lichen Anstrengungen"  nur  die  Rolle  einer  Gelegenheits- 
ursaclie.  Die  Wkkung  dieser  Anstrengmigen  äußert  sich  am 
Herzen  dm'ch  die  Dilatation  seiner  Höhlen.  Ich  verweise  auf 
frühere  Ausführungen:  wesentlich  war  mein  Ergebnis,  daß  in  den 
Herzen,  welche  ich  für  die  Bestimmung  der  Krankheitsprozesse 
als  Muster  verwandte,  hypertrophische  Prozesse  vorhanden 
waren,  d.  h.  die  Dilatation  hatte  nicht  ein  normales  Herz  betroffen 
und  erst  die  Hypertrophie  erzeugt,  sondern  sie  stellte  das  Symptom 
eiaes  späteren,  degenerativen  Stadiums  einer  anfangs  hyperti'o- 
phischen  Herzmuskelentzündung  dar.  Das  war  ein  notwendiger 
Schluß  aus  den  anatomischen  Untersuchungen. 

Ganz  allgemein  hat  der  Satz  Gültigkeit,  daß  eine  Dilatation 
eintritt,  wenn  das  Verhältnis  zwischen  Innendruck  des  Herzens 
und  Kraft  der  Herzwandungen  zu  Ungunsten  der  letzteren  gestört 
ist.  Damit  sind  die  allgemeinen  Voraussetzungen,  unter  denen  die 
Herzerweiterimg  möglich  wird,  gegeben. 

Wenn  wir  mm  bedenken,  daß  ein  erheblicher  Teil  von  Trinkern 
der  schwer  arbeitenden  Klasse  angehört,  so  wird  es  nicht  schwer 
verständlich  sein,  daß  eine  starke  Anstrengung  ihr  durch  den 
chronischen  Alkoholmißbrauch  in  entzündlichen  Zustand  versetztes 
Herz  überdehnen  kann.  Indes  brauchen  wir  garnicht  den  Be- 
griff „übermäßige  körperliche  Anstrengung",  sondern  eine  geringe 
Austrengung  genügt  unter  Umständen  ebenfalls  schon  zu  diesem 
tramigen  Effekt  und  zwar  dann,  wenn  die  Degeneration,  welche 
von  selbst,  nur  bei  Fortwh'kung  der  krankmachenden  Schädlichkeit 
eintritt,  bereits  ihre  höheren  Grade  erreicht  hat.  Dann  ist  unter 
Umständen  schon  die  geringste  „Anstrengmig"  von  Schaden.  So 
sind  doch  die  Fälle  bekannt,  wo  z.  B.  ungewohntes  häufigeres 
Bücken,  Anwendung  der  Bauchpresse  bei  der  Stuhlentleerung  die 
Elastizität  der  Herzwand  in  Anspruch  nahm  und,  weil  diese  eben 
schon  krank  war,  eine  Dilatation  erzeugte  zum  Teil  in  solchem 
Grade,  daß  die  Muskulatur  sich  nicht  in  der  erforderlichen  schnellen 
Zeit  erholen  konnte  und  so  der  Tod  eintrat.  Ich  habe  schon  bei 
Besprechung  des  Modus,  wie  eine  Dilatation  zu  stände  kommt, 
diese  Tatsache  ebenfalls  gestreift,  dort  ist  aber  gleichzeitig  die 
Erklärung  dafür  zu  finden,  wie  auch  bei  Trinkern,  welche  den  nicht 
körperlich  arbeitenden  höheren  Ständen  angehören,  die  Dehnung 
(Jer  Kammerv\'ände  zu  stände  kommt;  weiter  aber  wird  es  ver- 
ständhch  —  wir  gebrauchen  das  für  spätere  Fälle  — ,  daß  wu*  bei 
fliesen  letzteren  durchschnittlich  die  Entzündung  in  weiter  fort- 
geschrittenen Graden  antreffen  werden,  weil  sie  nicht  der  Ein- 
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Wirkung  von  Gelegenheits-Schädigungen  in  gleichem  Maße  aus- 
gesetzt sind.  Drehe  ich  den  Satz  um,  so  erhalte  ich  folgendes: 
unter  sonst  gleichen  ätiologischen  Bedingungen  werden 
wir  bei  Leuten,  die  in  geringerem  Grade  körperlichen 
Anstrengungen  ausgesetzt  sind,  die  chronische  Myocar- 
ditis  erst  in  späterer  Zeit  zum  Ende  führen  sehen,  wie 
bei  den  übrigen. 

An  diesen  meinen  Gedankengang  lehnt  sich  eng  das  Ergebnis 
der  Untersuchungen  Henschens  an.  Derselbe  führt  aus:  „  Ich 
meinesteils  schlief3e  mich  der  von  Bauer  mid  Aufi-echt  gehuldigten 
Meinung  an  und  habe  dies  schon  vor  Jahren  in  meiner  Klinik 
auf  Grund  mehrjälu-iger  Erfahrung  ausgesprochen.  Ich  bin  davon 
völlig  überzeugt,  dafs  der  Alkohol,  wie  ein  Toxin,  Entzündung  be- 
wirkt; so  in  der  Leber  und  den  Nieren,  so  auch  im  Herzfleisch.  Durch 
die  schleichende  Myocarditis  wird  die  Elastizität  und  Widerstands- 
kraft der  Herzmuskelsubstanz  bedeutend  vermindert  und  besonders, 
weim  das  betreffende  Individumn  schlechte  Nahrung  hat  und  unter 
schlechten  hygieinischen  Verhältnissen  lebt,  entwickeln  sich  in 
der  Regel  schnell  Degenerationen,  welche  bald  zu  stark  ent- 
wickelter Dilatation  führen.  Wenn  Patient  aber  gute  Nahrung 
hat,  so  folgt  nur  allmählich  eine  Dilatation  und  Hand  in  Hand 
damit  geht  eine  Hypertrophie.  Bei  der  Dilatation  fassen  natürhch 
die  Herzhöhlen  weit  mehr  Blut,  als  im  normalen  Zustande  und 
so  hat  das  Herz  für  jeden  Schlag  eine  vermehi'te  Arbeit  auszu- 
führen. Wenn  dabei  diese  Arbeit  ihm  übermächtig  wird,  so  tritt 
die  akute  Dilatation  ein."') 

Hier  sind  verschiedene  Berührungspunkte  mit  meiner  Ansicht 
ausgesprochen.  Was  er  von  der  allgemeinen  Bedeutung  des  Alko- 
hols sagt,  unterschreibe  ich  wörtlich;  im  Gegensatz  dazu  müssen 
aber  auch  die  Differenzen  besonders  hervorgehoben  werden:  es 
genügt  dazu  jedoch  wohl  der  Hinweis,  daß  der  Begriff  Myocarditis 
bei  Henschen  ein  anderer  ist,  wie  bei  mir.  Diese  Differenz  ist 
von  grundlegender  Bedeutung  für  die  Auffassung  des  Prozesses 
und  damit  im  Zusammenhang  auch  für  die  Bedeutung  der  Rolle, 
w-elche  die  Hypertrophie  im  Krankheitsbilde  spielt.  Es  ist  doch 
ein  wesentlicher  Unterschied,  ob  man  die  sämtlichen  anatomischen 
Störungen  am  Parenchym  schon  dem  Alkohol  zur  Last  legt,  oder 
annimmt,  daß  die  interstitiellen  entzündlichen  Vorgänge  (das  ist 
der  bisherige  Begriff  des  Wortes  Myocarditis)  von  ihm  hervor- 
gerufen sind!  .  TU 

Wir  sehen  also,  daß  die  Tatsachen  des  täglichen  Lebens  m 
ihren  vielfachen  Wechselbeziehungen  und  ihrem  schädigenden 
Einfluß  auf  das  Herz  sich  zwanglos  mit  meinen  anatomischen 


1)  Henschen,  Zur  akuten  Dilatation  beim  Alkohol-Herzen  und  bei  der 
Herzdegeneration,  (Mitteilungen  aus  der  medizinischen  Klinik  zu  Upsala. 
I.  Bd.,  1898.)    Seite  33. 
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Untersuchimgsresultaten ,  im  weitesten  Sinne  des  Wortes,  ver- 
einigen lassen,  jedenfalls  ist  das  kein  Beweis  dafür,  daß  ich  auf 
t;dscher  Fährte  wäre.  Ich  habe  hier  an  dem  Beispiel  der  Alkohol- 
iatoxikation  klar  zu  machen  gesucht,  dafs  wir  im  Krankheitsbilde 
der  Myocarditis  bezw.  bei  der  Beurteilung  ihrer  Erscheinungs- 
formen scharf  unterscheiden  müssen  zwischen  eigent- 
licher Ursache  und  den  die  Krankheit  sichtbar  machen- 
den Gelegenheitsursachen. 

Nur  Kräfte,  die  fähig  sind,  nutritive  Reize  auszuüben, 
können  die  eigentliche  Ursache  abgeben,  während  die  Ge- 
legenheitsursachen vorzugsweise  mechanischer  Natur 
sind;  wohlverstanden  gilt  dies  alles  nm-  von  den  Fällen,  die  iinter 
die  zweite  der  oben  geschiedenen  Gruppen  fallen,  also  chemisch- 
toxisch wü'kenden  Körpern  ihre  Entstehung  verdanken. 

Dies  Gesetz  wird  nicht  gestört,  wenn  wir  sehen,  dafs  inter- 
mediäre Ursachen  zm^  Wirkung  gelangen.  So  kann  z.  B.  ein 
Mensch,  der  an  chronischer  alkoholischer  Myocarditis  erki'ankt 
ist,  eine  akute  .Infektionski-ankheit  acquirieren,  die  an  sich  wieder 
eine  akute  Myocarditis  erzeugt.  Ki-ehl  weist,  wie  wiederholt  zitiert, 
ausdrücklich  auf  diese  Möglichkeit  hin,  wohl  jeder  Arzt  kennt 
solche  Fälle.  Aber,  wir  brauchen  deshalb  noch  nicht,  wie  Krehl 
es  will,  von  einer  besonderen  Disposition  des  „hypertrophischen 
Herzmuskels"  zu  reden.  Nun  die  Frage  kann  ich  wohl  jetzt  als  er- 
ledigt ansehen;  allein  den  Hinweis  kann  ich  nicht  imterdrücken, 
daß,  wenn  Krehl  hier  das  Wort  Disposition  gebraucht,  damit  ein 
Beispiel  geliefert  ist,  daß  Uhle  und  Wagner  mit  ihrer  oben  zitierten 
Warnung  und  ihrem  Rate  zum  vorsichtigen  Gebrauch  des  Wortes 
Disposition  Recht  hatten! 

Wir  können  heute  wohl  mit  vollem  Recht  annehmen,  daß  in 
einer  sehr  großen  Zahl  von  Fällen  eine  akute  Myocarditis  so  gut 
wie  symptomlos  oder  doch  nur  unter  geringen  Erscheinungen  ver- 
läuft; dagegen  wird  sie  viel  prägnantere  Zeichen  ihi'es  Daseins 
liefern,  wenn  sie  einen  Muskel  trifft,  der  schon  ohnehin  in  einem 
chronisch  entzündlichen  Zustande  sich  befindet:  sie  wird  dann 
das  zu  Wege  bringen,  was  ohne  sie  allein  für  sich  erst  viel  später 
eintreten  brauchte,  daß  nämlich  die  Herzwand  dem  normalen  oder 
bei  jeder  geringsten  Gelegenheit  sich  steigernden  Blutdruck  nicht 
stand  halten  kann,  sondern  gedehnt  wird.  Eine  interkurrente 
frische  Entzündung  lehnt  sich  in  ihrer  ätiologischen 
Bedeutung  also  direkt  an  die  eigentlichen  Ursachen  an. 

Die  ganze  Verwirrung  unter  den  ätiologischen  Beziehungen 
der  Herzmuskelerkrankungen,  von  der  ich  sprach,  wäre,  abgesehen 
davon,  daß  man  nicht  die  notwendige  Tremiung  der  Einzelfaktoren 
des  Sammelbegriffs  „Ätiologie"  berücksichtigte,  auch  schon 
schwerer  eingetreten,  wenn  man  nicht  in  den  Irrtum  ver- 
fallen wäre,  den  klinischen  Ausdruck  der  Muskeler- 
krankung mit  Erkrankung   selber  zusammenzuwerfen 
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oder  den  Moment  des  Sicht-  oder  Fühlbarwerdens  der 
Krankheit  bei  dem  Individuum  zu  identifizieren  mit 
dem  Beginn  des  ganzen  krankhaften  Prozesses.  Das  Sicht- 
barwerden ist,  wie  sich  ergab,  Folge  der  mechanisch  wirkenden  Ge- 
legenheitsursachen, der  pathologische  Prozeß  selber  die  Folge  nutri- 
tiver Reize.  Die  Verwechselung  zwischen  beiden  ist  Seitz  passiert. 

Dabei  zitiert  er  für  sich  v.  Dusch,  der  erwähnt,  „daß  durch 
fortgesetzte  Muskelanstrengungen  bei  Gebirgsvölkern"  etc.  Hyper- 
trophie des  Herzens  beobachtet  sei,  daß  aber  die  Erschlaffmig 
des  Herzens  „stets  ihi-en  Grmid  in  Texturveränderungen  des  Herz- 
muskels" halDe.  Diese  letzten  könnten  eine  weitere  Ursache 
lokaler  Art  in  der  Überanstrengmig  des  Herzens  haben.  „Eine 
Analogie  findet  sich  bei  der  sogenannten  progressiven  Muskel- 
atrophie, als  deren  erste  Veranlassung  nicht  selten  übermäßige 
Muskelanstrengungen  angeführt  werden." 

Mit  Recht  ist  schon  Seitz  kiitisiei-t  worden;  so  hebt  z.  B. 
Rühle  ')  dagegen  hervor,  daß  nicht  mit  allen  Hilfsmitteln  nach- 
gewiesen sei,  daß  keine  Veränderungen  am  Herzen  in  den 
Fällen  von  „Überanstrengung  des  Herzens"  vorgelegen  haben. 
Es  müßte  sonst  das  Gegenteil  füi-  alle  quergestreiften  Muskeln 
nachgewiesen  werden.  Er  spricht  sich  persönlich  daliin  aus:  „es 
werden  also  vermehrte  oder  wenigstens  relativ  zu  große  Zu- 
mutungen an  den  schon  affizierten  Muskel  gestellt,  und  nun 
etabliert  sich  der  eigentliche  Entzündungsvorgang  mit  seinen 
bleibenden  Produkten  und  breitet  sich  wohl  immer  weiter  aus". 

Auch  Martins  betont  noch,  daß  —  wie  es  in  der  Tat  der  Fall 
ist  —  eine  Durchsicht  der  Fälle  von  Seitz  fast  sicher  schon  ohne 
weiteres  ergibt,  daß  die  Kranken  bereits  vor  dem  Emtritt  der 
Dilatation  kein  gesundes  Herz  mehr  besaßen. 

Also,  wir  sehen,  daß  überhaupt  schon  von  anderen  Autoren, 
wenn  auch  nicht  in  sein-  präziser  Weise,  eine  Grenze  gezogen 
war  zwischen  dem  Zeitpunkt  des  Eintretens  der  Dilatation  und 
dem  früheren,  schon  kranken  Zustande  des  Herzens.  Das  s  5^ m p  t  o  m  - 
lose  Bestehen  des  ersten  Stadiums  emer  chronischen  hyper- 
trophierenden  Myocarditis  wü-d  nach  memen  früheren  Schilderungen 
verständlich  geworden  sein:  so  lange  der  Herzmuskel  semen 
Zweck  erfüllt  als  Motor  des  Kreislaufs  —  und  das  ist  ja  der  Fall 
im  ersten  progressiven  Stadium  der  Myocarditis  —  so  laiige  hefern 
die  Strukturabweichungen  kein  grob,  äußerlich  erkemibares  Zeichen, 
das  tritt  erst  eüi,  wenn  der  Prozeß  ins  weitere  Stadium  getreten 
ist  und  die  in  dieser  Zeit  sich  mehr  und  mehr  breit  machenden 
degenerativen  Vorgänge  seine  Kraft  progressiv  schwächen.  Der 
Nachweis,  daß  tatsäclilich  im  ersten  Stadium  der  progressiven 
Entzündung  die  motorische  Kraft  ungebrochen  ist,  war  m  memen 
anatomischen  Ausführmigen  besprochen  worden. 


Rühle,  Zur  Diagnose  der  Myocarditis,  a.  a.  0.  1878. 
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16.  Kapitel. 

Schematisclie  Gruppierung  der  ätiologischen  Faktoren  und 

ihrer  Produkte. 

Ich  hatte  den  Alkoholmifsbrauch  als  Beispiel  genommen  da- 
für, daß  er  im  stände  ist,  eine  chronische  Myocarditis  und  zwar 
in  verschiedenen  Modifikationen  zu  erzeugen,  ferner  daß  und  wie 
im  weiteren  Verlauf  ein  Herz  in  Folge  der  Einwirkung  gelegentlich 
eingreifender  mechanischer  Kräfte  vollends  zur  Entgleisung  ge- 
bracht werden  kann.  Die  Rolle  des  Alkohols  kann  nun  aber  auch 
von  einer  Reihe  anderer  Gifte  übernommen  werden,  welche  den- 
selben Effekt  haben,  z.  B.  vom  Blei. 

Außer  diesen  chemisch  annähernd  genau  differenzierbaren 
Körpern,  den  Giften,  kennen  wir  indes  weiter  eine  andere  Gruppe 
von  nutritiven  Reizen ,  obwohl  ihre  Natur  im  einzelnen  zum  Teil  noch 
völlig  unbekannt  ist:  nämhch  infektiöse  Stoffe.  Daß  durch 
ihre  Einwirkung  eine  akute  Myocarditis  eingeleitet  werden  kann, 
steht  fest.  Bekannter  weise  kommt  es  nun  im  Gefolge  dieser 
Infektionskrankheiten,  bei  denen  Neigung  zur  Affizierung  des 
Herzens  besteht,  auch  zu  chronischen  progredienten  Ent- 
zündungen am  Herzen. 

Der  Nachweis  der  Gründe  hierfür  ist  uns  zur  Zeit  noch 
nicht  möglich,  da  wir  die  krankmachenden  Stoffe  nicht  genauer 
feststellen  können,  nur  aus  den  Produkten  ihrer  Wirkung  ver- 
mögen wir  auf  die  rückwärts  liegenden  Ursachen  zu  schließen. 
Daß  z.  B.  nach  Scharlach  eine  akute  Nierenentzündung  eintritt 
und  diese  „chronisch  werden  kann",  wie  wir  sagen,  ist  eine  fest- 
stehende klinische  Tatsache.  Aus  dem  Parallelismus  zwischen 
Niere  imd  Herz  folgt  nun  aber,  daß  uns  das  Vorkommen  einer 
chi'onisch  progi-edienten  Myocarditis  nach  der  genannten  akuten 
AUgemeinerkrankung  nicht  Wunder  nehmen  darf.  Was  vom 
Scharlach  gilt,  gilt  von  allen  anderen  Infektionskrankheiten  mid 
bei  allen  kommt  es  gelegentlich  zur  Affektion  von  Niere  und 
Herz,  aber  auch  eines  dieser  Organe  allein. 

Wie  sorgfältig  aber  die  Untersuchung  geführt  werden  muß, 
wenn  man  von  intakten  Organen  reden  will,  haben  für  das  Herz 
schon  die  Untersuchungen  von  Krehl  etc.  gelehrt.  Für  die  Niere 
liegt  auch  ein  ähnlicher  Bericht  vor.  Seitz  zitiert  E.  Wagner, 
der  den  Befund  an  einem  29jährigen  Manne  beschreibt.  „Der- 
selbe bot  im  Leben,  wie  an  der  Leiche,  viel  für  primäres  Fett- 
herz sprechende  Momente"  und  noch  bei  der  Sektion  zeigten  sich 
die  Nieren  „für  das  bloße  Auge  so  wenig  verändert,  daß  erst 
die  mikroskopische  Untersuchung  die  bedeutenden  Strukturver- 
änderungen derselben  aufdeckte.  Ohne  letztere  hätte  der  Fall 
sehr  leicht  für  eine  primäre  Verfettung  und  Dilatation  des  Herzens 
mit  den  konsekutiven  Veränderungen  in  Lunge,  Leber,  Milz  und 
Niere  aufgefaßt  werden  können."  (Seitz.) 
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Auch  unter  den  genannten  Umständen  spielen  die  initialen, 
von  der  akuten  Allgemeinkrankheit  erzeugten  oder  diese  selber 
erzeugenden  Stoffe  die  Rolle  ursächlicher,  entzündungserregender 
Kelze  für  den  Herzmuskel,  es  kommt  zu  einem  mehr-  oder 
weniger  lange  dauernden  hypertrophischen,  klinisch  mehr  oder 
weniger  latent  verlaufenden  Stadium  der  Muskelentzündung,  bis 
eine  zufällige  Gelegenheitsm's^iche  melir  mechanischer,  d.  h.  blut- 
drucksteigernder Natur:  eine  Anstrengung,  starke  psychische  Er- 
regung etc.  die  Allarmerschein angen  zu  Wege  bringt  und  zeigt, 
daß  schon  eine  geraume  Weile  der  betreffende  Mensch  ein  krankes 
Herz  besessen  hat. 

Diese  Gruppe  von  chronischen  Myocarditiden,  eigentlich  also 
infektiösen  Ursprungs,  liefert  nächst  den  durch  Alkohol  entstandenen 
eine  große  Zahl  der  Fälle,  die  bisher  als  „Arbeitshyper- 
trophie" aufgeführt  wurden.  Daß  Infektionen  zu  chronisch 
progredienter  Entzündung  führen  können,  geben  auch  schon  die 
Leipziger  Arbeiten  an.  Infektionen  können  überhaupt  zu  Er- 
krankmigen  führen,  ohne  daß  man  ihre  Emgangspforten,  ja  sogar 
manchmal  nicht  einmal  ihre  Lokalisation  erkennt;  dafür  liefern 
wohl  die  Fälle  von  sogenannter  „kryptogener  Septicämie"  einen 
schlagenden  Beweis,  abgesehen  davon  werden  indes  auch  manche 
sichtbaren  Erkrankungen,  wie  z.  B.  Anginen  nicht  oder  zu  wenig 
beachtet.  Alle  diese  Bedingungen  sind  aber  nicht  berücksichtigt 
für  die  „Arbeitshypertrophie" ;  es  kommt  dies  daher,  daß,  wie  ichschon 
erwähnte,  die  Krankheit  immer  erst  von  der  sekundären  Dilatation 
an  datiert  wird  und  dabei  das  latente  primäre  Stadium 
übersehen  ist,  unter  Verkennung  der  ursächlichen 
Bedingungen. 

Unter  Umständen  kann  ein  recht  langes  Latenzstadium  vor- 
ausgehen; em  Fall  meiner  Praxis,  der  unter  Zugrundelegung  des 
obigen  Gedankenganges  zwanglos  zu  deuten  ist,  sonst  aber 
garnicht,  gibt  nur  besonders  Anlaß,  dies  zu  betonen.  Der  damals 
28  jährige  Herr  erkrankte  Ende  Oktober  1870  vor  Metz  an  Typhus  und 
Pneumonie,  war  erst  Juni  1871,  nach  einem  Typhus-Recidiv,  wieder- 
hergestellt. Im  selben  oder  folgenden  Jahre  hatte  er  Herzbe- 
schwerden, die  mit  Digitalis  behandelt  wurden.  Dann  ü-at  völlig  nor- 
males Befinden  em,  bis  1886  (!)  nach  großer  Aufregung  „eine 
Herzentzündung"  emtrat:  Schmerz  in  der  Herzgegend,  Angstgefühl, 
Puls  jagend,  „als  ob  eine  Uhr  abhefe",  schließlich  eme  Ver- 
langsamung bis  auf  60  Schläge.  Es  trat  nach  6  Wochen  all- 
mähliche Erholung  ein,  worauf  3  Jahre  später  ohne  Vorläufer  eme 
zweite  „Entzündung"  einsetzte  und  Jahr  dauerte.  Der  Herr 
lebt  noch  und  leidet  an  seinem  großen,  hypertrophischen  Herzen, 
ohne  gerade  grobe  Insuffizienzerscheinungen  zu  bieten.  Wir  hätten 
also  m  diesem  Falle  eine  Latenzdauer  des  ersten  Stadmms  von 
ca.  16  Jahren  (!)  Bei  chronischer  Nephritis  beobachtet  man  der- 
gleichen schon  öfter,  so  habe  ich  in  meiner  Assistentenzeit  einen 
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Fall  gesehen,  der  erst  20  Jahre  nach  der  ersten  Feststellung  der 
Nierenaffektion  dui-ch  Traube  sieht-  und  fühlbar  daran  erkrankte. 

Halb  zu  den  dui'ch  Intoxikation,  halb  durch  Infektion  bedingten 
Herzerki-ankungen  zählt  wohl  —  ohne  daß  man  eine  scharfe  Unter- 
scheidung treffen  könnte  —  eine  an  sich  nicht  uninteressante 
Gruppe,  die  von  Peacock  an  den  Grubenarbeitern  in  den  Kupfer- 
und  Zinnminen  von  Cornwallis  beschrieben  ist  und  von  Seitz  in 
seiner  Abhandlung  ausführlicher  erwähnt  wird.  Die  Bedingungen, 
unter  denen  die  Leute  arbeiten,  sind  wohl  ganz  angetan,  den 
Körper  und  seine  Organe  zu  schädigen:  „Die  Luft  (in  den  Berg- 
werken) ist  sehr  schlecht,  arm  an  Sauerstoff,  reich  an  Kohlensäure 
und  den  Verbrennungsprodukten  des  Pulvers,  der  Lampen  und 
der  Atemluft  der  Arbeiter.  Eine  Abteilung  arbeitet  8  Stunden 
lang,  oft  Tage  lang  ohne  Unterbrechung".  Schon  die  Verderbnis 
der  Luft  müfste  bei  so  anhaltender  Einwkkung  krankmachend 
wirken,  die  Folge  davon  müßte  schon  daraus  eine  leichte  Ermüd- 
barkeit des  Herzmuskels  sein.  Nun  kommen  aber  noch  die  aus- 
lösenden Gelegenheitsursachen  hinzu:  „Auf  dem  Heimweg  müssen 
die  Arbeiter  oft  eine  Stunde  lang  oder  mehr  Leitern  steigen  und 
kommen  an  der  Oberfläche  an  außer  Atem  und  mit  Herzklopfen." 
Die  Kjankheitserscheinungen  bestehen  in  chronischer  Bronchitis, 
Emphysem,  häufig  Dilatatio  cordis  und  Insuffizienz  der  Mitralis. 
Die  Lungenerscheinungen  rühren  nach  Peacock  in  der  Hauptsache 
von  der  ^um*einen  Luft  und  entzündlichen  Affektionen  durch  Ver- 
kältung"  her.  Es  läßt  sich  also  auch  hier  die  eigentliche,  fernere, 
wie  die  aceidentelle,  nähere  Ursache  mühelos  auseinanderhalten. 
Noch  drastischer  wird  dies  aber,  wenn  Peacock  ausdrücklich  be- 
tont, „daß  das  Herz  sehr  häufig  dilatiert  ist  und  die  Mitralklappe 
Losuffizient  bei  einem  großen  Teile  der  kranken  Bergwerksarbeiter 
in  Cornwallis,  während  die  gleichen  Zustände  selten  sind  bei 
den  Werkleuten  im  Norden  Englands."  „Der  einzige  Unterschied 
in  den  Verhältnissen  der  beiden  Klassen  von  Männern,  welcher 
eine  Erklärung  des  Unterschiedes  in  ihrem  Gesundheitszustande 
möglich  zu  machen  scheint,  ist  derjenige,  daß  im  Norden  das 
Leitersteigen  nur  sehr  wenig  besteht. "  ^) 

Deutlicher  braucht  wohl  der  Wert  und  der  Einfluß  der  Ge- 
legenheitsursachen auf  den  völligen  Zusammenbruch  des  Körpers 
nicht  ausgesprochen  werden,  der  aber  zugleich  dartut,  wie  wichtig 
es  ist,  von  unseren  Kranken  im  Interesse  ihrer  Erhaltung  diese 
accidentellen  Momente  fernzuhalten. 

Nur  auf  eine  Afi'ektion  möchte  ich  nun  noch  eingehen,  es  ist 
dies  aber  mit  wenig  Worten  abgemacht.  Ich  meine  die  Arterio- 
sclerose,  welche  noch  hin  und  wieder  in  den  Lehrbüchern  als 
Ätiologie  für  Herzhypertrophie  figuriert.  Schon  Traube  hatte 
sich  dazu  verstanden,  „daß  Arteriosclerose  und  Herzvergrößerung 
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nicht  Ursache  und  Wirkung,  sondern  Folge  einer  und  derselben 
Ursache,  nämlich  der  abnormen  Spannung  im  Aortensystem  seien; 
bald  kommt  es  in  Folge  der  letzteren  zu  Arteriosclerose,  bald  zu 
beiden  Affektionen  gleichzeitig. " ')  Fräntzel  zählt  deshalb  diese 
Krankheit  zu  den  dm-ch  Luxuskonsumption  erzeugten. 

Schon  die  Äußerungen  dieser  Autoren  sollten  andere,  die 
Traubes  Gedanken  folgen,  abhalten,  noch  die  Arteriosclerose 
als  besondere  Kategorie  aufzustellen.  Wenn  auch  die  Akten  über 
diesen  eigentümlichen  Prozeß  noch  lange  nicht  geschlossen  sind, 
so  müssen  wir  doch,  um  so  mehr,  als  die  neueren  Arbeiten 
Kösters  etc.  etwas  mehr  Klarheit  verbreitet  haben,  auch  aus  ana- 
tomischen Gründen  es  abweisen,  der  Gefäßerkrankung  eine  ätiolo- 
gische Bedeutung  beizulegen.  Wir  müssen  mit  Traube  durchaus 
festhalten  an  der  Koordination  von  Arterien-  und  Herzmuskel- 
erkrankung. Virchow  zählt  in  seiner  Cellularj)athologie  diese 
Affektion  zu  den  „gemischt  aktiven  und  passiven  Prozessen". 
Diese  eigentümliche  Verquickung  kommt  auch  in  der  Art  der 
Herzmuskelbeteiligung  zum  Ausdi'uck,  zumal  bei  senilen  Formen, 
wo  wir  progressiv  entzündliche  Vorgänge  am  Bindegewebe  neben 
regressiven,  einfach  atrophischen  wie  entzündlich  degenerativen 
am  Organparenchym  vorfinden.  Das  leitet  aber  schon  zu  anderen 
Prozessen  über  und  gehe  ich  deshalb  davon  ab. 

Nach  dem  Vorhergehenden  kann  ich  somit  wohl  sagen,  daß 
die  Berücksichtigung  der  Ätiologie  erstens  einmal  in  nichts  meinen 
anatomischen  Ergebnissen  widerspricht,  vielmehr  zweitens  im 
Gegenteil  statt  der  unklaren  und  verworrenen  Nebeneinander- 
steUmig  gar  nicht  zusammengehöriger  Faktoren,  wie  sie  Fräntzel 
und  mit  ihm  fast  alle  Lehrbücher  führen,  eine  einfache,  mit  be- 
kannten allgemeinen  Tatsachen  der  Pathologie  übereinstimmende 
Rubrizierung  der  einschlägigen  Momente  ermöglicht  mid  zwar  ledig- 
lich deshalb,  weil  ich  scharf  unterschieden  habe  zwischen 
eigentlicher  Ursache  und  veranlassenden,  auslösenden 
Gelegenheitsursachen  auf  der  einen  Seite  und  dem  In- 
halt und  der  Bedeutung  der  Begriffe  „Hypertrophie" 
und  „Dilatation"  auf  der  anderen  Seite. 

Mit  diesen  Entgegnungen  auf  herrschende  Anschauungen  bin 
ich  somit  zu  einer  ganz  erheblich  abweichenden,  systematischen, 
ihrem  Inhalt  nach  einfachen  Ordnung  der  ätiologischen 
Momente  gelangt. 

Für  die  Entstehung  einer  hypertrophischen  oder  degenerativen 
Myocarditis  kämen  folgende  Ursachen  in  Frage: 

I.  Eigentliche,  entferntere  Ursachen: 

A.  mechanischeKräfte,d.h.  solche,  welche  durch  dauernde 
Druckwirkung  auf  intakte,  resp.  relativ  intakte  Mus- 


*)  Fränt7.e],  Die  idiopathischen  Herzvergrösserungen.    1889,  Seite  8. 
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kulatiir  progressive  Ernährungsstörungen  in  derselben 
hervorrufen. 

1)  Die  Drucksteigerung,  welche  bei  der  Etablierung 
eines  Klappenfehlers  auf  die  Herzvrandungen  ein- 
wirkt (gültig  für  alle  Höhlen). 

2)  Die  Drucksteigerung,  welche  bei  intakten  Klappen 
zu  stände  kommt  durch  bestimmte,  mit  dauernder, 
progredienter  Verkleinerung  des  Stromgebietes 
dei  Pulmonalgefäße  einhergehende  Lungener- 
ki'ankungen  (Emphysem,  chronische  Induration, 
Kyphose  etc.),  nur  gültig  für  das  rechte  Herz! 
(sonst  noch  der  oben  erwähnte  von  Kohn  demon- 
strierte Fall  von  Aortenkompression  dm-ch  eine 
vergrößerte  Thymus-Drüse). 

B.  Chemische  Körper,  d.  h.  Stoffe,  welche  von  außen  her 
in  den  Körper  eingeführt  werden,  oder  im  Körper 
selber  entstehen,  in  die  Zkkulation  gelangen  und  direkt 
durch  ihre  Gegenwart  die  spezifische  Ernährungs- 
störung verursachen: 

1)  Gifte  (Alkohol,  Blei  etc.,  giftige  Bestandteile  der 
Atmmigsluft,  Gifte  der  Autointoxikation  (?). 

2)  Infektiöse  Materialien  (Bakterien  oder  Bakterien- 
gifte). 

II.  Nähere  oder  Gelegenheitsursachen 

sind  fast  ausschließlich  im  praktischen  Leben  mecha- 
nischer Natur  und  wirken  durch  allgemeine  oder 
lokale  Blutdrucksteigerung  (körperliche  Anstrengungen, 
Husten,  Pressen  etc.;  psychische  Erregungen). 
Mit  diesem  Schema  läßt  sich  alles  umfassen,  was  Fräntzel  und 
'e  sich  ihm  anschließenden  Autoren  ohne  systematische  oder 
it  scheinbar  systematischer  Gruppiermag  neben  einander  ge- 
teilt haben. 

Die  Hauptgi-uppen  Fräntzels  erledigen  sich  durch  meine  grund- 
erschiedene  Auffassimg  vom  Wesen  der  Hypertrophie  und  Dila- 
ation;  bei  Fräntzel  laufen  die  von  mir  getrennten  näheren  und 
entfernteren  Ursachen  bunt  durcheinander.  Es  finden  sich  die 
alle  von  Herzerkrankung  in  Folge  von  Nierenentzündung,  von 
rteriosklerose,  mit  ihren  Unterabteilungen  der  Luxuskonsumption, 
es  Wein-  und  Biergenusses,  ferner  der  Überanstrengung,  der  Enge 
es  Aortensystems,  der  Kriegsstrapazen  bei  Fräntzel  alle  als  eben- 
ürtig  neben  einander  gestellt,  bei  mir  losgelöst  von  dem  bisher 
Is  wesentlich  angenommenen  Einfluß  der  „Widerstände  im  Aorten- 
ystem"  und  untergebracht  zwar  auch  in  einer  gememsaraen  Rubrik, 
ber  zusammen  mit  Fräntzels  Hauptgruppe  II,  für  welche  er  nor- 
ale  Widerstände  in  der  Zirkulation,  aber  Erkrankung  der  Herz- 
uskulatur  als  charakteristisch  annimmt.  Für  alle  die  genamiten 
orrnen  spielt  nach  memer  Anschauung  das  mechanische  Moment 
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nur  die  Rolle  einer  Gelegenheitsursache  für  den  symptom- 
reichen Ausbruch  der  Krankheit,  nicht  aber  für  deren  imieres 
Wesen,  das  durch  bestimmte  Wachstumsreize  bedingt  ist.  Da- 
gegen löst  sich  für  mich  aus  Fräntzels  Disposition  eine  selbständige 
Gruppe  ab,  meine  Grappe  A.,  für  die  mechanische  Druckerhöhung 
das  innere  Wesen  ausmacht.  Wenn  Fräntzel  den  Einfluß  der 
Pyelonephritis  auf  Grund  eines  durch  Gonorrhoe  entstandenen  Falles 
als  mit  den  übrigen  Faktoren  gleichgeordnet  hinstellt,  so  brauche 
ich  zur  Widerlegung  wohl  jetzt  nicht  mehr  viel  anzuführen:  der  Fall 
reiht  sich  mühelos  als  durch  Infektion  entstanden  meiner  Gruppierung 
ein;  ebensowenig  lohnt  es  sich,  Worte  zu  verHeren  über  seme 
7.  und  8.  Möglichkeit,  nämlich  allgemeine  Weite  des  Aortensystems 
und  wahre  Plethora  (bei  Leukaemie).  Die  letzte  Möghchkeit  stellt 
er  selbst  als  theoretisch  (!)  hin  und  die  erste  berulit  auch  nm-  auf 
einem  einzigen  von  Nothnagel  beschriebenen  Fall. 

Wirkliche  Beachtung  und  Besprechung  verdient  nur  noch 
Fräntzels  dritte  Hauptgruppe,  für  welche  er  normalen  Blutdruck, 
normales  Verhalten  der  Herzmuskulatur  selbst  voraussetzt  und 
lediglich  die  Erkrankung  des  Herznervensystems  fordert. 

Unter  den  Gliedern  dieser  Gruppe  finden  wir  zuerst  die  Base- 
dowsche Kranklieit.  Über  deren  Wesen  herrscht  noch  so  viel  Un- 
klarheit, daß  wir  sie  überhaupt  schwer  rubrizieren  köimen.  Einst- 
weilen begehen  wir  wolü  den  geringsten  Fehler,  wenn  wir  die  bei 
ihr  vorkommende  Herzmuskelerkrankung  der  chemisch-toxischen 
Gruppe  zuweisen,  da  sich  mein-  und  mehr  die  Anschaumig  Bahn 
zu  brechen  scheint,  daß  der  Basedowschen  Krankheit  eine  mit  der 
Schilddrüse  in  Zusammenhang  stehende  Intoxikation  zu  Grmide 
liegt.  Jedenfalls  drängt  die  neuere  Anschauung  über  ihr  Wesen 
mehr  und  mehr  von  dem  Nerveneinfluß  ab. 

Dann  aber  ist  Fräntzels  weitere  Untergruppe:  Erkrankungen 
in  Folge  von  Mißbrauch  im  Tabakgenuß  ohne  weiteres  m  meiner 
Gruppe  B  unterzubringen,  zumal  in  seiner  Beweisführung  Fräntzel 
selber  auf  die  Intoxikationen  mit  „Alkohol,  Kaffee,  Theo,  Queck- 
silber, Jod"  hinweist.  Es  bleiben  also  eigentlich  nm-  noch  zwei 
weitere  Untergruppen  übrig:  die  „paroxysmale  Tachycardie"  und 
die  „Bradycai'die".  Nun,  wenn  wii-  auch  heute  das  Wesen  beider 
Erkrankmigen  nicht  kennen,  so  müssen  wir  doch  bedenken,  daß 
ihr  Name  noch  nicht  den  Prozeß  bezeichnet,  sie  sind  getauft  nach 
hervorstechenden  Symptomen,  ohne  daß  wir  deren  Grund  kemien. 
Für  die  paroxysmale  Tachycardie  hat  noch  Fräntzel  selber  einen 
Obduktionsfall  beschrieben,  der  eigenthch  nur  eme  chi-onische  all- 
gemeine Myocarditis  ergab  genau  mit  dem  früher  beschiiebenen 
Befunde.  Wem  für  uns  zm-  Zeit  auch  weiter  nichts  daraus  folgt, 
so  doch  das  eine,  daß  wir  mit  demselben  Recht,  wie  wn  eine  be- 
sondere Gruppe  aus  ihr  bilden  können,  wir  diese  Erki'ankmig  auch 
unter  die  bekannten  Bilder  eim-eihen  kömien.  Wo  wü*  sie  miter- 
bringen, verschlägt  zur  Zeit  nichts;  die  Bildung  emer  Gruppe  mit 
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der  Überschrift:  Einfluß  des  Herznervensystems  ist  aber  aus  all- 
gemeinen Gründen  mehr-,  als  gewagt. 

Ich  habe  mich  an  Fräntzels  Schema  gehalten,  ich  hätte  eben- 
sogut auch  das  eines  anderen  Autors  wählen  können;  nur  haben 
wir  in  Fräntzel  einen  unbedingien  Anhänger  Traubes,  also  den 
Vertreter  einer  Lehi-e,  die  ihi-  Übergewicht  bis  auf  den  heutigen 
Tag  bewahrt  hat.  Meine  Angriffe  richten  sich  nicht  sowohl  gegen 
den  genaiuiten  Autor,  als  vielmehr  gegen  das  von  ihm  vertretene 
System  und  wirkliche,  wesentüche  Abweichungen  davon  haben  ims 
andere  Arbeiten  nicht  geliefert. 

Hiermit  will  ich  diesen  Abschnitt  schließen,  in  dem  ich  aus- 
gegangen war  von  den  bisher  gebräuchlichen,  allbekannten  Be- 
griffen der  einfachen,  wie  dilatativen  Hypertrophie  des  Herzens 
oder,  wie  diese  Hypertrophien  auch  bezeichnet  sind,  der  einfachen 
—  vielleicht  auch  konzentrischen  —  und  exzentrischen  und  zwar 
bei  gleichzeitiger  Nephritis.  Die  Veränderungen  des  Herzmuskels 
bei  dieser  Krankheit  bildeten  den  Mittelpunkt,  von  da  aus  ließ 
sich  die  analoge  Erkrankung  bei  anderen  Zuständen  in  den  Ki'eis 
der  Betrachtungen  ziehen  und  so  ein  Überblick  über  Wesen, 
Genese  und  Ätiologie  der  Herzaffektion  gewinnen. 

Meine  Untersuchimgen  haben  mich  zu  Resultaten  geführt,  die 
eine  erhebliche  Verschiebung  der  bisher  geltenden  Anschauung  in 
sich  schließen:  ich  gelangte  dazu,  das  Wesen  der  Erkrankung 
des  Herzmuskels,  die  man  als  Hypertrophie  zu  bezeichnen  ge- 
wohnt ist,  als  das  Produkt  eines  chronischen  Entzündungsprozesses 
aufzufassen  imd  konnte  auf  einzelne  Unterabteilungen  hinweisen, 
je  nachdem  sich  eine  verschiedene  Beteiligung  der  Komponenten 
der  Herzwand  an  dem  Prozesse  herausstellte.  So  konnte  ich  Bei- 
spiele beibringen  für 

1)  eine  chronisch  hypertrophische  universelle  Myocarditis 
(Frau  R.,  No.  H), 

2)  eine  chronisch  hypertrophische  parenchymatöse  Myocarditis 
(Frau  Br.,  No.  HI  u.  Kapitän,  No.  I), 

3)  eine  chronisch  degenerative  parenchymatöse  Myocarditis 
mit  Ausgang  iu  Narben-(Schwielen-)Bildung  (Kanzleidiener 
Sch.,  No.  IV). 

In  allen  diesen  FäUen  handelte  es  sich  um  primäre,  hyper- 
plasierende  Endzündungsformen;  ich  führte  dann  aber  auch  an,  daß 
unter  gewissen  Bedingungen  sekundär  der  gleiche  Prozeß,  also 
als  Ausgang  vorangegangener,  anderweitiger,  bestimmter  Schädi- 
gungen der  Herzwand  sich  entwickeln  könne.  Daß  diese  Ent- 
zündungen, wie  wir  das  auch  an  anderen  Organen  kennen,  das 
ganze  Organ  befallen  können,  also  als  „totale"  oder  „diffuse"  auf- 
treten, in  anderen  Fällen  sich  an  begrenzten  Stellen,  also  zirkum- 
skript abspielen,  mag  noch  besonders  hinzugefügt  werden. 

Diese  Deutung  stellte  eine  Neuerung  gegenüber  den  bisherigen 
dar.  Bis  dahin  galt  ohne  weiteres  die  Tatsache  der  Volumzunahme 
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des  Herzmuskels  als  das  Zeichen  und  Produkt  einer  einfachen, 
progressiven  Ernährungsstörung.  Der  Begriff  chronische  Myo- 
carditis  war  kein  unbekannter,  aber  er  galt  lediglich  unter 
dem  Gesichtspunkt,  daß  entzüudliche  Verändermigen  des  inter- 
stitiellen Gewebes  das  Merkmal  lieferten.  Also  auch  dieser  Auf- 
fassung gegenüber  ist  meine  Deutung  eine  neue. 

Die  bisherige  Anschauung  von  der  Hypertrophie  als  einfacher 
Ernährungsstörung  habe  ich  nur  in  einem  Falle  stehen  lassen 
können  —  am  Herzen  des  Skidläufers  Henschens  — ;  dami  handelt 
es  sich  um  eine  richtige  Erstarkung  des  Herzmuskels,  also  um  einen 
physiologischen,  keinen  krankhaften  Prozeß.   Beide  unterscheiden 
sich  zur  Genüge  dadurch,  daß  der  physiologische  nicht  schritt- 
weise dem  unausbleibhchen  Untergange  entgegenführt.  Alles, 
was  wir  sonst  Hypertrophie  zu  nennen  pflegen,  fällt  miter  die 
Rubrik  der  produktiven  entzündlichen  Ernährungsstörung 
und  zwar  ist  meine  Erklärung  von  der  bisherigen,  die  chronische 
Myocarditis  betreffenden,  dadurch  streng  geschieden,  daß  ich,  wie 
gesagt,  den  Begriff  mit  auf  das  spezifische  Organparenchym  aus- 
gedehnt habe.    Für  mich  spielen  die  progressiven  Veränderungen 
der  Muskelzellen  keine  gesonderte  Rolle,  sondern  sind  der  Aus- 
druck eines  progressiven  Vorläufer-  oder  Anfangsstadiums  der 
späteren  Degeneration,  im  übrigen  bilden  Muskelerkrankung,  Be- 
teiligung des  Zwischengewebes  und  der  Gefäße  em  zusammen- 
gehöriges Ganze;  wir  haben,  zumal  uns  die  Analogie  zu  Hilfe 
kommt,  in  diesem  Gesamtbild  das  Spiegelbild  der  Erkrankungen 
parenchymatöser  Organe  vor  uns,  welche  allgemein  mit  Recht  als 
chronisch  entzündliche  aufgefaßt  werden.   Es  korrespondiert  aber 
nicht  allein  der  allgemeine  Charakter  dieser  Erla-ankung  am  Herzen 
mit  der  entsprechenden  an  der  Niere  und  der  Leber,  es  entspricht 
sogar  die  Erkrankungsform  des  Herzmuskels  der  der  Nieren  an 
ein  und  demselben  Individuum,  sobald  beide  Organe  erki-ankt  smd. 
Aber  auch  qualitativ  derselbe  Prozeß  kann  sich  am  Herzen  abspielen, 
ohne  daß  die  Nieren  erkrankt  sind  und  so  erweitert  sich  der  Kreis 
bis  zu  dem  wiederholt  rekapituherten  Resultat. 

Für  die  Lehi-e  von  der  Insuffizienz  folgte  aus  dem  obigen  not- 
wendig, daß  ihr  anatomisches  Substrat,  die  bekamite  Degeneration 
der  Herzmuskulatur,  nicht  als  eüifache  Ernähi-ungsstörung  oder 
als  das  Produkt  emer  funktionellen  resp.  interkurrenten  Schädigung 
aufgefaßt  werden  darf,  sondern  vielmehr  als  unausbleibliche,  not- 
wendige Konsequenz,  genauer  gesagt,  Weiterentwickelmig  des  eben 
erwähnten  ersten  Stadiums,  genau,  wie  wir  es  an  den  ent- 
sprechenden parenchymatösen,  di'üsigen  Organen  beobachten:  da- 
mit bin  ich  auch  in  dieser  viel  ventilierten  Frage  zu  emem 
präziseren  Resultat  gelangt,  als  wie  es  bisher  der  Fall  war. 

Schheßlich  mußte  ich  in  der  Frage  nach  dem  Nutzen  der  be- 
sprochenen progressiven  Herzmuskelerki-ankung,  bekannt  aus  der 
Lehre  von  der  „Kompensation"  einen  abweichenden  Standpunkt  em- 
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nehmen:  alles  die  Folge  der  anders  gearteten  Deutung  des  patho- 
logischen Vorganges,  die  jedoch  mit  neuen,  aus  dem  Studium  des  nor- 
malen Baues  des  Organs  gewonnenen  Gründen  gestützt  werden  kann^ 

Die  Kritik  der  bisher  gültigen  Theorien  der  Herzhypertrophie 
hatte  ergeben,  daß  ihre  Unhaltbarkeit  noch  mehr  hervortritt,  als 
es  schon  nach  den  früheren  Angriffen  der  Fall  war,  wenn  man 
versuchen  wollte,  die  heute  vorliegenden,  von  mir  in  Einzellieiten 
erweiterten  positiven  Befunde  der  pathologisch-anatomischen  Unter- 
suchung mit  ihren  Grundzügen  resp.  Grundsätzen  in  Einklang  zu 
bringen.  Ein  derartiger  Versuch  führte  einfach  ad  absurdum. 
Als  Kriterium  für  die  Richtigkeit  memer  Theorie  überhaupt  hatte 
ich  di-ei  Forderungen  hingestellt,  welche  einer  der  strengsten  Ver- 
treter Traubescher  Richtung,  nämlich  Cohnheim,  ausgesprochen 
hatte.  Wenn  an  diesen  die  alte  Anschauung  zu  Schanden  wurde, 
kami  ich  für  meine  eben  ausgeführte  das  Gegenteil  feststellen: 
Satz  für  Satz  findet  sich  hier  bestätigt. 

Satz  I  von  Cohnheim :  „  Die  Theorie  muß  im  Einklang  mit  den  an  den 
betreffenden  Kranken  beobachteten  Tatsachen  stehen"  ist  so  ausführ- 
lich behandelt,  daß  ich  nicht  mehr  darauf  zurückzukommen  brauche. 

Satz  II:  eine  Theorie  muß  Geltung  haben  für  alle  Erkrankungen, 
in  deren  Gefolge  Hypertrophie  auftritt,  dürfte  auch  keine  beson- 
dere Illustration  mehr  nötig  haben. 

Satz  in,  daß  die  Hypertrophie  „nicht  in  einem  Umstände 
gesucht  werden  darf,  welcher  durch  die  letztere  direkt  beseitigt 
wird,  weil  dann  ja  garnicht  zu  verstehen  ist,  weshalb  diese  nicht 
bloß  andauert,  sondern  sogar  mindestens  lange  Zeit  hindurch  zu- 
nimmt und  wächst",  ist  an  meiner  Theorie  einfach  und  leicht 
demonstrierbar,  was  man  von  der  herrschenden  Ansicht  Traubes 
nicht  bshiupten  kann.  Bei  meiner  Erklärung,  nach  der  das 
Wort  Hypertrophie  nur  das  Attribut,  nm-  eine  der  Eigen- 
schaften eines  Prozesses,  einer  chronischen,  hypertrophierenden 
Entzündung  ist,  diese  das  Produkt  aus  der  Einwirkung  nutritiver 
und  formativer,  also  pathologischer  Reize,  nicht  aber  das  Produkt 
eines  einfachen,  nm-  gesteigerten  Wachstums  normaler  und  normal 
bleibender  Elemente  darstellt,  mithin  also  nicht  das  Wesen 
des  Vorgangs  ausdrückt,  —  nach  dieser  Erklärung  wird  die  ge- 
wisse Selbständigkeit  des  Prozesses  gegenüber  den  mechanischen 
Faktoren,  auf  welche  Cohnheim  allein  zurückgreift,  ohne  weiteres 
klar.  Noch  mehr  wird  dies  der  Fall  sein,  wenn  wir  bedenken, 
daß  eine  Entzündung  wohl  eine  gewisse  teleologische  Bedeutung 
haben  kann,  aber  daß  ein  Zweck  nur  bis  zu  einer  gewissen  Grenze 
von  der  Natur  mit  ihr  verfolgt  wkd.  Weiter  auf  diesen  Punkt 
einzugehen,  ist  wohl  nicht  mehr  nötig:  es  ist  alles  in  den  fi-üheren 
Erörterungen  enthalten.  Jedenfalls  wird  meine  Theorie  auch 
dieser  Forderung  Cohnhehns  gerecht. 

Ich  habe  vorhin  verschiedene  Formen  angeführt,  in  denen 
eine  chronisch  hypertrophierende  Myocarditis  uns  entgegentreten 
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kaim;  ich  verkenne  aber  keinen  Augenblick,  daß  man  denselben 
vielleicht  auch  andere,  sie  charakterisierende  Benennungen  bei- 
legen kann,  je  nachdem  man,  abgesehen  von  sonstigen  Zeit- 
strömungen, den  rein  anatomischen  oder  mehr  einen  zwischen 
Anatomie  und  Klinik  vermittelnden  Standpunkt  einnehmen  will. 
Auf  dies  Gebiet  möchte  ich  indes  die  Diskussion  nicht  ausdehnen, 
der  ganze  Streit  scheint  mü'  auch  wenig  Gewinn  zu  versprechen, 
da  er  auf  nichts  anderes,  als  auf  eine  verschiedene  Namengebung  hin- 
ausliefe. Wichtig  ist  für  mich  die  Bestimmung  der  eigentlichen  Natur 
der  krankhaften  Vorgänge,  mit  denen  wir  uns  beschäftigen :  das  ist 
der  rein  objektive  Kernpunkt  der  Frage.  Darin  liegt  auch  der  Grund, 
weshalb  ich  darauf  verzichte,  em  Schema  der  verschiedenen  Ent- 
zündungsformen selber  aufzustellen:  am  ratsamsten  erscheint  es 
mir  _  die  Berechtigimg  zu  diesem  Schritt  liegt  in  dem  wieder- 
holt hervorgehobenen  Parallelismus  zwischen  Herz-  und  Nieren- 
erkrankungen — ,  wenn  man  zur  leichteren  Übersicht  schon  über- 
haupt ein  Schema  haben  will,  sich  an  ein  solches  der  entzünd- 
lichen NierenafEektionen  zu  halten.    Von  klinischer  Seile  erfreut 
sich  dasjenige  Senators  wohl  der  allgemeinsten  Anerkemmng  und 
würde  ich  daher  vorschlagen,  zunächst  dieses  als  Anhalt  zu  be- 
nutzen: in  diesem  kommen  die  verschiedenen  Ubergänge  zwischen 
den  einzelnen  Formen  zum  Ausdruck,  ein  Faktor,  der  mu'  mcht 
unwesentlich  erscheint,  will  man  die  sonst  zum  Teil  äußerst  ver- 
wickelten Zustände  am  Herzmuskel  richtig  würdigen. 

Ich  führe  hier  denn  Senators  Thesen  an,  wie  er  sie  auf  dem 
internationalen  Ärzte-Kongreß  in  Moskau  1897  zusammengefaßt  hat. 

1  ,Die  chronische  Nephritis  Avird  gewöhnlich  durch  eme 
fehlerhafte  Blutbeschaffenheit  hervorgerufen,  die  ver- 
schiedene Ursachen  hat  und  wahrscheinlich  auch  verschiedener 

Natur  ist."  .  at 

2.  „Die  chronische  Entzündung  kami  aus  einer  akuten  Nephritis 

hervorgehen  und  also  dieselben  Ursachen  haben,  wie  diese.  Aber 
es  ist  Sehl-  bemerkenswert,  daß  sie  fortschreitet,  nachdem  die 
Ursachen  der  akuten  Neplmtis  beseitigt  sind  (z.  B.  bei  Scharlach, 
Schwangerschaft.)  Oder  die  chi'onische  Nephritis  beginnt  und 
verläuft^ von  vornherein  mehr  oder  weniger  schleichend,  wodmch 
Übergänge  von  den  akuten  zu  den  subakuten,  subchronischen 
,md  ganz  chronischen  Formen  gebildet  werden.  Die  Ursachen 
cheser  Formen  sind  zum  Teil  dieselben,  wie  bei  der  akuten 
Nephritis,  nur  daß  sie  schwächer  und  langsamer,  aber  schubweise 
einwirken,  zum  Teil  sind  sie  ganz  unbekannt.  Der  Ausgangspunkt 
der  akuten  und  subakuten  Entzündung  ist  entweder  nur  das 
Parenchym,  dessen  Untergang  sekundär  eme  mterstitielle  Ent- 
Zündung  mit  Bindegewebswucherung  nach  sich  zieht  (parenchyma- 
töse Nephritis)  oder  es  werden  Parenchym  und  interstitielles  Ge- 
webe von  vornherein  gleichzeitig  ergriffen  (diffuse  Nephritis).  In 
jedem  Fall    kann  es  hierbei    schließlich  zur   Induration  und 
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Schrumpfung,  zu  der  sogenannten  Granulär atrop hie  der 
Xieren  kommen." 

3.  „Dieselbe  wird  als  „ sekundäre  Granularatrophie  oder 
Schrumpfniere"  bezeichnet,  wenn  der  ganze  Prozeß  akut  be- 
gonnen hat  oder  vorher  subakut  unter  dem  Bilde  der  sogenannten 
chronischen  parenchymatösen  Nephritis  verlaufen  ist.  Anderen- 
falls spricht  man  von  einer  primären  (genuinen)  Schrumpf- 
niere oder  der  chronischen  interstitiellen  Nephritis.  In 
diesen  letzteren  Fällen  kann  vielleicht  auch  das  interstitielle 
Bindegewebe  der  Ausgangspunkt  der  Entzündung  sein  und  der 
Untergang  des  Parenchyms  erst  die  Folge  davon." 

4.  „Eine  sehr  häufige  Form  der  chronischen,  zur  Induration 
und  Schrumpfmig  führenden  Nephritis,  die  violleicht  ebenfalls  als 
primäi-e  (genuine)  Schrumpfniere  angesehen  wird,  beruht  auf  pri- 
märer Arteriosclerose,  auf  welche  die  entzündlichen  Ver- 
änderungen des  Gewebes  erst  nachfolgen,  oder  auf  Arteriosclerose 
imd  gleichzeitigen  Parenchymveränderungen.  Die  Ursachen  dieser 
arteriosclerotischen  Schrumpfniere  sind  die  bekannten  der 
Arteriosclerose  überhaupt. " 

5.  „An  diese  letztere  Form  schließen  sich  jene  häufig  symptom- 
los verlaufenden  Schrumpfoieren  an,  welche  weniger  auf  einer 
fehlerhaften  Blutmischung,  als  auf  mangelhafter  Blutzufuhr  beruhen. 
Den  Übergang  zu  ihnen  bildet  die  senile  Schrumpfniere.  Den 
Typus  aber  stellt  die  durch  angeborene  oder  erworbene  Ver- 
engenmg  und  Aplasie  der  Nierenarterien  bewirkte  Schrumpfniere 
dar.  Sie  gehört  streng  genommen  nicht  mehr  zu  der  rein  häma- 
togenen  chronischen  Nephritis  oder  dem  Morbus  Brightii." 

In  dieser  Ubersicht  über  die  Formen  der  Nephritis  läge  also 
wegen  des  oft  betonten  ParaUelismus  zwischen  Art  und  Form  der 
Xieren-  und  Herzmuskelei'krankungen  gleichzeitig  ein  Schema  der 
entzündlichen  Herzmuskelaffektionen.  Überall,  wo  von  Niere  die 
Rede  ist,  brauchen  wir  fast  nur  Herzmuskel  zu  setzen.  Zu  bedenken 
haben  wir  nm*  noch  das  Faktum,  daß  die  gleichen  Herzmuskel- 
afifektionen  ohne  begleitende  Nephritis  vorkommen,  indes  diese 
Tatsache  ändert  nichts  an  dem  Gesagten,  denn  wir  erfuhren  ja, 
daß  die  Beschaffenheit  der  anatomischen  Befunde  bei  ihnen  über- 
einstimmte mit  denen,  die  neben  einer  Nephritis  vorkommen. 
Die  Nephritis  stellte  überhaupt  kein  ätiologisches  Moment  dar, 
sondern  nur  eine  koordinierte  Organerkrankung  aus  gemein- 
samer Ursache,  wie  die  Myocardaö'ektion. 


Bis  jetzt  war  vorzugsweise  die  Rede  von  chronischen  Ent- 
zündungen der  Herzwandungen,  vielfach  berührt  waren  aber  auch 
die  sogenannten  „akuten".  Abgesehen  von  den  schon  längst 
•»ekannten  Formen  der  akut  interstitiellen  (eitrigen)  Entzündung 
ist  in  den  letzten  Jahren  besonders  durch  die  Arbeiten  der  Leip- 


392  Bedeutung  d.  Baues  d.  Myocards  f.  Wesen  etc.  d.  Herzmuskelerkrankungeu. 


ziger  Schule  im  Anschluß  an  frühere  Arbeiten  französischer  Autoren 
ein  scharf  umschriebenes  Krankheitsbild,  das  der  „akuten  infek- 
tiösen Myocarditis"  herausgehoben  worden.  In  dem  Material  des 
mikroskopischen  Befmids  ist  qualitativ  kein  Unterschied  gegen- 
über den  chronischen  Fällen  aufzufinden:  das  stand  ja  auch  nicht 
zu  erwarten.  Denn,  ob  ein  Fall  „chronisch"  verläuft,  hängt  in 
letzter  Instanz  doch  nm-  von  der  besonderen  Beschaffenheit  der 
ätiologischen  Momente  ab,  der  Prozeß  ist  im  Grunde  der  gleiche, 
wie  in  den  akuten  Fällen. 

Nach  meinen  Nachuntersuchungen  kann  ich  voll  und  ganz 
die  wesentlichen  Resultate  Rombergs,  des  hauptsächhchen  Autors 
auf  diesem  Gebiete,  bestätigen;  Abweichungen  im  Einzelnen, 
speziell  in  der  Bedeutung  bestimmter  Zellalterationen,  stören  das 
Ergebnis  keineswegs.  Um  welche  Abweichmigeu  es  sich  dabei 
handelt,  ist  bereits  früher  von  mir  auseinandergesetzt  worden  und 
sind  dort  auch  die  Gründe  angeführt.  Ich  kann  daher  darauf 
verweisen. 

Rombergs  Untersuchungen  betrafen  Herzen  von  Diphtherie-, 
Scharlach-  und  Typhuskranken,  Ich  selber  habe  noch  Ge- 
legenheit gehabt,  die  Herzen  zweier  Kinder  zu  untersuchen, 
die,  wie  ich  schon  früher  erwähnte,  im  Verlaufe  von  Masern  ge- 
storben waren.  Das  eine  war  an  Masern-Pneumonie,  das  andere 
nach  Masern-Croup ,  nach  vorausgegangener  Tracheotomie,  zu 
Grunde  gegangen.  Beide  Fälle  zeigten  qualitativ  dieselben  Ver- 
änderungen, wie  sie  Romberg  geschildert  hat,  der  zweite  Fall 
nur  bedeutend  intensiver.  Wenn  ich  ausspreche,  daß  beide  Kinder 
im  Verlaufe  ihrer  Masernerkrankung  an  einer  akuten  infektiösen 
Myocarditis  erkrankt  waren,  so  wiU  ich  aber  nicht  gesagt  haben, 
daß  diese  Myocarditis  die  unmittelbare  Todesursache  geworden 
ist.  Das,  glaube  ich,  besonders  betonen  zu  müssen,  demi  eme 
solche  Behauptung  müßte  erst  im  emzelnen  bewiesen  werden. 

Genau  ähnliche  Herzveränderungen,  nur  weiter  vorgeschrittene 
Degeneration  des  Parenchyms  bot  ein  an  septischer  Endometritis 
in  Folge  von  Abort  erkranktes  und  daran  gestorbenes  Dienstmädchen. 

Dm-ch  diese  Fälle  erweitert  sich  also  der  Kreis  der  ätio- 
logischen Momente  für  die  „akut  infektiöse"  Myocarditis.  Ein 
besonderes  Emgehen  ist  aus  den  genannten  Gründen  überflüssig:  es 
wüi-d  e  nur  zu  Wiederh  olungen  früherer  Auseinandersetzungen  führen. 

Ich  wollte  hier  hervorheben,  daß  eine  Reihe  scharf  be- 
stimmbarer Merkmale  die  Charakteristika  des  Prozesses  liefern 
mid  dadurch  die  Berechtigung  für  eine  SondersteUung  derselben 
geben.  Sie  stehen  im  Gegensatz  zu  einer  Reihe  anderer  Zu- 
stände, nämlich  den  einfach  degenerativen  und  atrophischen 
Zuständen  des  Herzens,  die  ich  aber  in  dieser  Arbeit  von  der 
Besprechung  ausschließe. 


III.  Teil 


Die  Beziehungen  der  normalen  und  patho- 
logischen Anatomie  der  Herzmuskulatur  zu  der 
allgemeinen  Symptomatologie  der  Myocard- 

Affektionen. 


I.  Abschnitt, 

Der  qualitative  pathologisch-anatomische  Prozess 
als  Ursache  des  klinischen  Charakters  und  der 
klinischen  Erscheinungen  der  Myocarditis. 

Wiederholt  hatte  ich  eingefügt,  daß  meme  Arbeit  wesenthch 
klinischen  Zwecken  dienen  soll.  Zwar  spielt  für  den  Arzt  die 
Kenntnis  des  Wesens  mid  der  Genese  des  Prozesses,  den  er  an 
seinen  Kranken  vorfindet,  eine  große  Rolle,  aber  doch  bei  weitem 
nicht  die  alleiaige,  vielmehr  ist  sein  Interesse  noch  ganz  besonders  in 
Anspruch  genommen  durch  die  Art,  wie  und  weshalb  der 
Prozeß  sich  in  bestimmter  Weise  an  seinen  Kranken 
präsentiert.  Es  ist  klar,  daß  Heftigkeit,  Ausdehnung  des  krank- 
haften Prozesses,  das  Stadimn,  in  dem  sich  derselbe  befimdet,  die 
SjTnptome  der  berührten  Eigenschaften  und  Vorgänge  im  Lebenden 
iu  ihren  verschiedenen  Modifikationen  und  Kombinationen  sämtlich 
berücksichtigt  sein  wollen,  will  der  Arzt  zu  einer  klaren  Erkenntnis 
und  damit  zu  der  Möglichkeit  gelangen,  den  Zustand  eines  Kranken 
zu  beurteilen  und  seine  Maßnahmen  zur  Beseitigung  des  krank- 
haften Zustandes  zu  treffen. 

Nun  liegt  es  indes  nicht  in  meiner  Absicht,  eine  Sympto- 
matologie überhaupt  zu  liefern,  meine  Aufgabe  soll  wieder  eine 
beschränktere  sein:  ich  will  lediglich  erörtern,  welche  Schlüsse 
und  Folgerungen  erlauben  uns  die  Ergebnisse  meiner 
bisherigen  Untersuchungen  an  normalen  und  kranken 
Herzen  für  die  Erklärung  der  Einzelerscheinungen  aus 
dem  Verlauf  der  Erkrankungen,  nach  der  anatomischen, 
wie  physiologischen,  klinischen  Seite  hin. 
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1.  Kapitel. 

Allgemeiner  kllnisclier  Terlauf  der  Myocarditis  und  seine 

anatomischen  Grundlagen. 

Die  Beziehungen,  zu  deren  kurzer  Besprechung  ich  jetzt  zu- 
nächst übergehe,  sind  nun  zwar  schon  berührt  worden,  trotz- 
dem aber  rechtfertigen  sich  wohl  einige  Zusätze,  wenn  man  ihren 
eben  dargelegten  Zweck  im  Auge  behält. 

Der  größte  Teil  meiner  bisherigen  pathologischen  Ausein- 
andersetzungen war  den  entzündlichen  Prozessen  am  Herz- 
muskel in  erweiterter  Fassung  des  Begriffes  gewidmet.  Die 
Schilderung  vom  Ablauf  einer  solchen  Entzündung  lehnte  sich 
aus  begreiflichen  Gründen  an  tödlich  verlaufene  Fälle  an.  Aber 
gottlob  nicht  jede  Myocarditis  führt  zima  Tode:  es  kann  sehr 
wolil  Genesung  eintreten.  Das  düi'fen  wh-  mit  Recht  schlie&en 
aus  der  Gleichartigkeit  der  Symptome,  wie  sie  am  Herzen  im 
Gefolge  der  gleichen,  zu  Herzerkrankung  disponierenden  Infektions- 
krankheit bei  verschiedenen  Lidividuen  vorkommen. 

Dann  aber  spricht  ein  Fall  aus  Rombergs  Kasuistik')  noch 
direkt  für  diese  Annahme:  m  diesem  Herzen  fanden  sich  alte 
Schwielen  und  diffuse  Sclerose,  deren  Entstehung  so  gut,  wie 
sicher,  auf  einen  früher  überstandenen  Typhus  zurückzufühi-en 
war.   Es  war  schon  die  Rede  davon. 

Die  Bedingungen  und  die  Art,  wie  sich  im  allgemeinen 
die  Genesung  von  einer  Myocarditis  vollzieht,  wüd  aber  natürlich 
nicht  immer  die  gleiche  sein.  In  einem  Teil  der  Fälle  dürfen 
wir  ohne  Zweifel  eine  völlige,  wirkliche  Heilung  annehmen. 
Mehr  kömien  wir  aber  selbstverständlich  nicht  sagen,  ein  dii'ekter 
Beweis,  wie  sie  erfolgt,  fehlt  zur  Zeit  noch,  wir  müssen  warten, 
bis  er  experimentell  erbracht  werden  kann,  anders  dürfte  er  nicht 
möglich  sein.  Aber  selbst  ein  Verzicht  auf  den  noch  ausstehenden, 
völlig  geschlossenen  Beweis  macht  trotzdem  eine  Erklärung  dieses 
Ausganges  nicht  unmöghch.  Aus  anderen  Verhältnissen  ist  uns 
bekannt  genug,  dafs  Rundzelleninfiltrationen  verschwinden  können: 
die  Wanderzellen  treten  in  die  Gefäfsbahn  wieder  zurück;  ebenso 
steht  es  fest,  dafs  parenchymatöse  Degenerationen,  wenn  sie  nur 
erst  bis  zu  einem  gewissen  Grade  gediehen  sind,  sich  wieder 
vollständig  zurückzubilden  vermögen:  also,  wemi  nm-  die  Grund- 
ursache es  erlaubt,  ist  die  Annahme  einer  völligen  Restitutio  ad 


0  Komberg,  Erkrankungen  des  Herzmuskels  bei  Typhus,  Scharlach, 
Diphtherie.  (Arbeiten  aus  der  medizinischen  Klinik  zu  Leipzig,  1893), 
Seite  132.    Fall  20. 
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integrum  bei  einer  Myocarditis  durchaus  statthaft,  allerdings,  wie 
hinzugesetzt  werden  muß,  nur  bei  gewisser  Ausdehmmg  und 
Intensität  der  Krankheit. 

Besser  steht  es  mit  miserem  Verständnis  von  einer  anderen 
Möglichkeit,  welche  das  Weiterleben  des  Individuums  erlaubt: 
nämlich,  dafä  unvollkommene  Heilung  eintritt.  Unter- 
tjegangene  Muskulatur  wird  durch  narbiges  Bindegewebe,  soge- 
nannte Schwielen  ersetzt,  oder  die  diffuse  Infiltration  geht  in 
Cirrhose  über.  Dieser  Prozeß  läßt  sich  unmittelbar  in  seinen  ver- 
schiedenen Phasen  unter  dem  Mikroskop  vei-folgen,  fest  steht 
aber  auch,  daß  solche  Schwielen  sicher  mit  dem  Weiterleben  ver- 
einbar sein  können.  Möglich  und  tatsächlich  beobachtet  ist  ein 
völliger  StiUstand  des  ki-ankhaften  Vorganges,  wie  dies  u.  a. 
das  von  Romberg  mitgeteilte  und  zitierte  Beispiel  beweist. 

Aber  leider  kommt  es  nicht  immer  zu  diesem  relativ 
sünstigen  Ausgange,  daß  ein  Patient  ein  brauchbares,  nur  wenig 
oder  vielleicht  überhaupt  nicht  merkbar  defektes  Organ  aus  seiner 
Ivi-ankheit  rettet;  m  einer  großen  Reihe  von  Fällen  war  die  akute 
Myocarditis  nur  die  erste  Attacke  von  gleichen  Anfällen  oder  die 
Einleitung  zu  dauernder  Erkrankung  des  Herzmuskels;  wir 
sprechen  dann  von  einer  „progressiven"  oder  „chro- 
nischen" Erkrankung. 

Mehr  oder  weniger  jede  chronische  Krankheit  besitzt  Zeiten 
eines  gewissen  Stillstandes,  diese  werden  im  ganzen  solchen  Ab- 
schnitten entsprechen,  wo  der  eben  skizzierte  Prozeß  einer  m- 
kompletten  Heilung  sich  ausgebildet  hat.    Die  Veranlassung  zur 
Weiterbildung  der  pathologischen  Vorgänge  bedarf  noch  weiterer 
Aufklärung:  zum  Teil  wird  eine  kontinuierliche  Fortdauer  und 
Wirkung  der  ursächlichen  Faktoren  angeschuldigt  werden  müssen, 
resp.  ein  Rezidivieren  derselben  —  zunächst  noch  ganz  bekannte 
Dinge  —  zum  Teil  wird  die  Veranlassung  aber  vielleicht  auch  in 
filiher  besprochener,  bestimmter  Lokalisation  der  entzündhchen 
Produkte  im  Verein  mit  der  eigentümlichen  Anordnung  des  Gefäß- 
apparates des  Myocards  zu  suchen  sem.    Ich  ermnere  hierbei  an 
die  Bedeutung  der  Lymphangitis,  wie  an  die  Konsequenzen,  wenn 
eine  Arterie  von  einer  Schwiele  umschlossen  wird  und  an  ihrer 
Wandung  sich  sekundäre  entzündliche  Verdickungen  ausbilden 
(Köster).    Solche  Gefäßveränderungen  können  peripher  gelegene 
Abschnitte  ihres  Verbreitungsbezirks  in  der  Herzwand  gewebhch 
schädigen.  In  diesen  Folgezuständen  liegt  auch  wohl  eine  Erklärung 
dafür  enthalten,  daß  in  Fällen,  in  welchen  wir  es  mit  einer  an  sich 
leicht  zu  eliminierenden  krankmachenden,  sonst  kontmuierlich  em- 
wirkenden  Ursache  zu  tun  haben,  z.  B.  mit  Alkoholmißbrauch, 
—  daß  in  diesen  Fällen  trotz  des  Grundsatzes:  cessante  causa, 
cessat  effectus  doch  die  Entfernung  dieser  Schädlichkeit  vielfach 
nicht  einmal  mehr  relative  Genesung  ermöghcht,  weil  von  einem 
bestimmten  Punkte  an  eben  die  bereits  hervorgerufenen  anatomischen 
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Produkte  selbst  wieder  schädigend  auf  das  noch  funktionsfähig 
gebliebene  Parenchym  einwirken.  Es  ist  das  ein  Beispiel  mehr 
dafür,  daß  der  Arzt  für  seine  Behandlung  und  Vorhersage  nicht 
allein,  wie  es  vieKach  heute  in  übertriebener  Weise  geschieht, 
allein  auf  ätiologische  Momente  Bezug  nehmen  darf,  auch  nicht 
auf  allgemeine  physiologische  Beziehungen  derselben,  sondern 
sich  dabei  bewußt  bleiben  muß,  welche  anatomischen  Schädigungen 
aus  ihnen  resultieren  können.  Deren  möglichst  genaue  Bestimmung 
und  Studium  wird  ihn  vor  mancher  unzutreffenden  UrteilsfäUung 
schützen.  Die  Klinik  kann  nun  einmal  die  Anatomie  nicht 
entbehren,  mag  sie  manchem  auch  nebensächlich  erscheinen! 
Wir  können  zwar  sagen,  das  Schicksal  einer  jeden  Krankheit 
hängt  wesentlich  von  seiner  Ursache  ab,  aber  vergessen  dürfen 
wir  es  doch  auch  niemals,  daß  eine  bedeutende  Rolle  dabei  die 
nicht  stets  gleichartigen  Folgen  oder  Produkte  der  Krankheit 
spielen.  Denn  schließlich  gilt  der  Grundsatz:  cessante 
causa,  cessat  effectus  doch  nur  soweit,  daß  entweder 
eine  völlige  Restitutio  ad  integrum  nach  Lage  der 
Sache  möglich  ist,  oder  die  Reste  und  Überbleibsel 
der  Krankheit  anatomisch  und  physiologisch  in- 
different sind.  Ich  erinnere  nur  an  die  Folgen,  welche  eine 
Endocarditis  mit  Lokalisation  am  Klappenapparat  hinterläßt, 
wäln-end  der  gleiche  Prozeß,  etwa  am  Septum  lokalisiert,  ausheilen 
kann  ohne  jede  weitere  Folge  für  das  Organ  und  den  Körper. 

Eine  weitere  und  letzte  Möglichkeit  im  Ausgange  der  ent- 
zündlichen Herzmuskelaffektionen  liegt  im  Untergange  des 
Organs  und  damit  des  Kranken.  Die  hierfür  in  Betracht 
kommenden  anatomischen  Produkte  aufzuzählen,  kami  ich  nach 
den  ausführlichen  Besprechungen  im  vorhergehenden  Teil  der 
Arbeit  unterlassen;  ich  brauche  aus  demselben  Grunde  auch  nicht 
auf  die  eventuelle  Mitwirkung  funktioneller  Einflüsse  emgehen. 
Gedenken  will  ich  an  dieser  Stelle  nur  kurz  Erscheinungen  im 
letzten  Stadium  der  Erkrankung,  welche  eine  gewisse  Selbständig- 
keit zeigen  und  durch  ihre  Ausbildung  selber  ein  wesentlich  kom- 
phzierendes,  wohl  immer  zum  unmittelbaren  Tode  führendes  Mo- 
ment abgeben. 

Allbekannt  ist  im  Spätstadium  einer  chronischen  Nephritis 
eine  Endocarditis  oder  Pericarditis,  denen  man  deshalb  auch 
die  Bezeichnung  „terminale"  beigelegt  hat;  außerdem  diesen 
Erkrankungen  nahestehend  Thrombenbildung  in  den  Herz- 
höhlen. Es  handelt  sich  an  dieser  Stelle  nur  um  eine  Beziehung, 
alles  Übrige  kann  ich  umgehen.  Gemeinhin  ist  man  ja  geneigt, 
die  Entzündungen  des  Endo-  und  Pericard  als  infektiös  aufzufassen 
und  müßte  man  demnach,  im  Falle  sich  diese  Erkrankung  bei  einem 
Nephritiker  einstellte,  dieselbe  als  eine  accidentelle  ansehen.  In 
demSmne  spricht  man  auch  von  erhöhter  Disposition  solcher  Kranken 
zu  Entzündungen  der  serösen  Häute  des  Herzens  (cf.  auch  Krehl: 
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ci-höhte  Empfänglichkeit  des  hypertrophisch en  Herzmuskels  für 
Entzündungen).  Daß  dies  nicht  einmal  im  Einzelfalle  zutrifft,  soll 
von  mir  absolut  nicht  geleugnet  werden.  Aber  in  der  übergroßen 
Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  Endo-  und  Pericarditis  unter  den  jetzt 
abgehandelten  Bedingungen  nichts  weiter,  als  eine  ein- 
fache Konsequenz  der  chronischen  Entzündung  des 
Myocards,  nur  von  bestimmten  anatomischen  Verhältnissen 
abhängig. 

Lifiltrationen  der  tiefen  Lage  des  Endo-  und  Pericard  —  eine 
Endo-  oder  Pericarditis  profunda  —  waren  in  der  anatomischen 
Beschreibung  der  hypei-trophischen  Herzen  erwähnt,  genau  in  der 
Weise,  wie  es  vor  mir  schon  die  Leipziger  Arbeiten  aufweisen, 
^fakroskopisch  braucht  sich  diese  Infiltration  durch  nichts  zu  ver- 
raten. Nun  bleibt  aber  die  Rundzellenanhäufung  durchaus  nicht 
immer  auf  die  tiefen,  der  Muskulatur  benachbarten  Schichten 
beschränkt,  sie  kann  auch,  bei  größerer  Ausdehnung  des  Prozesses, 
die  oberflächlicheren  Lagen  ergreifen  und  dami  sind  die 
Bedingungen  da,  die  ich  meinte.  Jetzt  kommt  es  zu  den  mit 
bloßem  Auge  sichtbaren,  charakteristischen  Fibrinauflagerungen 
und  -Abscheidungen  in  frischen  Fällen,  in  abgelaufenen  zu  den 
bekannten  sehnenartig  glänzenden  Verdickungen.  Das  früher 
genauer  beschi'iebene  Herz  des  Kanzleidieners  Sch.  (IV)  lieferte 
uns  ein  Beispiel  für  die  deutliche  Beteiligung  des  Peri-  und 
Endocard  in  dem  besprochenen  Sinne.  Auf  dem  ersteren, 
dem  Pericard,  waren  Sehnenflecke  über  der  seitlichen  und 
hinteren  Fläche  des  linken  Ventrikels  zu  sehen;  auf  dem  Endo- 
card an  der  Spitze,  wie  an  der  Basis  des  Herzens  zwischen  den 
Trabekeln  nicht  unbeträchthche  Thrombenbildungen,  die  sich  an 
Stellen  gebildet  hatten,  wo  das  Endocard  dicht  mit  Rundzellen 
durchsetzt  war.  In  diesem  Fall  handelte  es  sich  unzweifelhaft 
um  nichts  anderes,  als  um  Teilerscheinungen,  nur  um  gewisse 
Fortsetzungen  des  allgemeinen  myocarditischen  Prozesses:  diese 
Endocarditis  war  eine  sekundäre.  Der  Beweis  lag  klar  auf  der 
Hand.  Die  Stelle  der  Thrombenbildung,  wie  die  der  Sehnenflecke 
«  ntsprach  genau  den  Stellen  der  Herzwand,  wo  die  große  Schwiele 
Hl  der  Rückwand  des  hnken  Ventrikels  bis  dicht  unter  das  Endo- 
und  Pericard  reichte,  wo  also  auch  die  Myocarditis  am  weitesten 
vorgeschritten  war  und  das  Endocard  in  seiner  ganzen  Dicke  in 
Mitleidenschaft  gezogen  hatte.  Die  nahen  Beziehimgen  zwischen 
der  Herzmuskulatur  und  den  aus-  und  umkleidenden  Häuten 
überhaupt  ergeben  sich  aus  meiner  früheren  Schilderung  des 
Lyraphgefäßsystems  des  Herzens.  ^) 

In  dieser  kurzen  Notiz  ist  nun  schon  ein  Charakteristikum 
•lieser   sekundären   Endocarditis   und   Pericarditis  enthalten: 


')  Vergl.  hierzu  noch  v.  Leyden,  Verein  für  innere  Medizin.  Sitzung 
v<jm  .3.  Dezember  1900.  (Deutsche  med.  Wochenchrift  1901,  No.  1.) 
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nämlich  die  Lokalisation.  Roraberg  weist  bereits  darauf  hin,  daß 
in  seinen  Fällen  die  Pericarditis  „üire  stärkste  Ausbildung  zeigte  .  .  . 
meist  an  der  Spitze,  viel  seltener  an  der  Basis,  namentlich  des 
linken  Ventrikels".  „Die  geschilderte  Wandendocarditis  hatte 
dieselben  Lieblingssitze,  wie  die  Pericarditis.  Auf  die  Klappen 
griff  sie,  soviel  ich  gesehen  habe,  nie  über." ')  Diese  Bemerkungen 
treffen  durchaus  zu.  Ihre  Liebhngssitze  sind  eben  identisch  mit 
denen  der  Myocarditis  überhaupt,  dagegen  liegt  die  hervorragendste 
Lokalisation  der  primären,  vorzugsweise  auf  Bakterieninvasion 
beruhenden  Endocarditis  ja  bekanntlich  an  den  Klappen,  die 
der  primären  Pericarditis,  wenn  man  von  einer  solchen  überhaupt 
reden  will,  an  der  Herzbasis. 

Eine  Ausnahme  würde  nur  in  Etablierung  der  Ivlappenendo- 
carditis  bei  Ai-teriosclerose  liegen;  dalihi  gehört  wohl  auch  die 
MögHchkeit,  die  von  Albutt  behauptet  ist''),  „daß  Uberanstrengung 
des  Herzens  mid  der  Aorta  die  Aortenklappen  so  zu  rmnieren  ver- 
mögen, daß  em  eigentlicher  Klappenfehler  entstehe."  Aber  im 
ganzen  hefert  doch  die  Beachtung  der  Lokalisation  allein  schon 
so  wesentliche  Unterscheidungsmerkmale,  die  einfach  und  zwang- 
los sich  aus  den  früheren  Daten  erklären  lassen,  dafs  man  unter 
ihrer  Leitung  die  Natur  der  vorliegenden  Endo-  oder  Pericarditis 
ohne  weiteres  feststellen  kann. 

Diese  Ergänzungen  der  früheren  Besprechungen  mögen  für 
klinische  Zwecke  hier  ihre  Stelle  finden. 


2.  Kapitel. 

Die  klinischen  Einzelerscheinungen  im  Verlauf  der 
Myocarditis  und  ihr  Zusammenhang  mit  dem  anatonüschen 

Prozeß  im  allgemeinen. 

Die  wiederholt  besprochenen  pathologischen  Befunde  und  Er- 
fahrungen sollen  uns  nun  die  Grundlage  liefern,  die  vielfachen 
mannigfaltigen  und  abwechselungsreichen  Äußerungen  der  Ai'beits- 
weise  unserer  erkrankten  Herzen,  mit  anderen  Worten  die  physiolo- 
gisch-klinischen Erscheinungen,  die  Symptome  verstehen  und 
deuten  zu  lernen. 

Zu  dem  Zweck  wollen  wir  einmal  die  in  Frage  kommenden 
Symptome,  welche  erfahrungsgemäß  an  solchen  Kranken  be- 
obachtet werden,  erst  einfach  zusammenstellen.    Dabei  mag  be- 

Romberg,  1.  c,  Seite  115.  ..  ,     tt  ^,,c 

Citiert  bei  Seitz,  Zur  Lehre  von  der  Überanstrengung  de^  Herzens. 
(Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin  Bd.  XI  u.  XII.  -  Bd.  XII  b.  ioö.) 
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merkt  werden,  daß  es  sich  hier  nicht  um  allerhand  minutiöse 
Km'iositäten  oder  nm-  dm-ch  ganz  besondere  Maßnahmen  erst 
demonstiierbare  Erschemungen  handeln  soll,  sondern  um  fest- 
stehende Symptome,  die  tagtäglich  dem  Arzte  begegnen  und  den 
gewöhnlichen  Hilfsmitteln  der  Praxis  zugänglich  sind. 

In  zwei  Hauptgruppen  lassen  sich  die  Symptome  ver- 
teilen, nämlich  in  solche,  welche  am  Herzen  selber  in  Folge 
seiner  Erkrankung  zum  Ausdruck  gelangen,  zweitens  in  solche, 
welche  natürlich  durch  die  Aktion  des  pathologisch  veränderten 
Herzens  verursacht,  doch  außer  am  Herzen  noch  besonders 
in  der  Gefäßbahn  sich  bemerkbar  machen.  Diese  Trennung 
hat  etwas  Künstliches  an  sich,  denn  schließlich  stellt  die  zweite 
Reihe  nichts  weiter,  wie  eine  einfache  Konsequenz  aus  der  Ein- 
wirkung von  Faktoren  der  ersten  Reihe,  eine  Art  Anhang  der^ 
selben,  dar;  nur  eine  gewisse  Selbständigkeit  erlangt  sie  durch 
die  Modifikation,  welche  die  Blutbewegung  in  den  Gefäßen  nach 
dem  ersten  Antrieb  durch  den  Herzmuskel  durch  den  Einfluß  der  phy- 
sikalischenundphysiologischenEigenschaften  der  Gefäßwände  selber, 
wie  ihrer  anatomischen  Verteilung  erfährt.  Dazu  kommt,  daß  den 
fraglichen  Symptomen  ein  direktes  klüiisches  Interesse  anhaftet. 

Um  die  Erscheinungen  der  zweiten  Reihe  zunächst  namhaft 
zu  machen,  so  sind  natürhch  m  erster  Linie  die  Pulsverän- 
derungen gemeint,  die  uns  einen  Anhalt  für  die  Beurteilung  der 
motorischen  Kraft  und  Arbeitsweise  des  Herzens,  genauer  gesagt, 
des  linken  Ventrikels  geben;  weitere  Folgezustände  wären  zu  be- 
rücksichtigen in  der  Art  und  Weise,  wie  sich  die  Andermig 
der  Zirkulation  der  vom  Zustande  des  Herzens  direkt  abhängigen, 
klinisch- wichtigen  Organe,  z.  B.  der  Lunge,  Leber,  Nieren,  Milz, 
Gehirn  äußern  würde.  Doch  diese  letzten  Erscheinungen  sollen 
hier  ausscheiden. 

Es  bleiben  uns  demnach  nur  die  eigentlichen  Pulsabweichungen 
übrig:  bekannt  sind  nun  die  Änderungen  der  Frequenz  des 
Pulses  und  deren  Wechsel  an  unseren  Herzkranken,  der  Rhyth- 
mus des  Pulses  und  seine  Störungen,  seine  verschiedene 
Qualität  nach  Ausdehnung,  Stärke  und  Größe  und  deren 
Alterationen. 

Wie  schon  gesagt,  ist  ein  Teil  der  Pulsanomalien  an  unseren 
Kranken  nichts  weiter,  wie  der  unmittelbare,  nur  modifizierte 
Ausdruck  der  in  gleicher  Weise  alterierten  Herztätigkeit;  so  ist 
z.  B.  die  Frequenz  des  Pulses  fast  ausschließlich  das  Maß  für  die 
Zahl  der  Herzsystolen.  Es  kaim  zwar  vorkommen,  daß  mehr 
Herzkontraktionen  in  der  Zeiteinheit  erfolgen,  als  Pulsschläge 
fühlbar  sind,  aber  nicht  umgekehrt  etc.  etc. 

Das  Hauptinteresse  beansprucht  natürlich  unter  allen  Um- 
ständen das  Zentralorgan  selber.  Aus  den  lediglich  an  ihm 
wahrnehmbaren  Enscheinungen  lassen  sich  wieder  verschiedene 
Untergrui>pen  bilden.  Es  kommen  da  in  Betracht  die  Symptome, 
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die  den  Ausdruck  von  Prozessen  liefern,  welche  das  Organ  in 
seiner  Totalität,  also  diffus,  oder  nur  partiell,  oder  schließlich 
gar  nur  zirkumskript  befallen  haben.  So  kennen  wir  Dilata- 
tionen des  ganzen  Herzens  oder  einzelner  seiner  Ab- 
schnitte, wie  anderer  mit  dieser  Erscheinung  verbundener 
Krankheitserscheinungen.  Von  umschriebenen,  mehr  oder 
weniger  scharf  begrenzten  Vorgängen  nenne  ich  die  Ab- 
weichungen des  Spitzenstoßes,  das  Auftreten  abnormer 
Pulsationen,  „relative"  Klappeninsuffizienzen,  die 
„anämischen  Geräusche".  Das  wären  Symptome,  die  sich 
noch  eng  ^anlehnen  an  anatomische  Vorgänge,  außerdem  aber 
gibt  es,  wie  schon  erwähnt,  doch  auch  noch  solche,  wie  Frequenz 
der  Herzkontraktionen,  Ehythmus  und  Kraft  derselben,  mit 
ihren  Intensitätsabstufungen,  verschiedenen  Formen  und  mamiig- 
fachem  Wechsel,  die  auch  erklärt  sein  wollen,  aber  zunächst 
wenigstens  keinen  Zusammenhang  mit  anatomischen  Daten  er- 
kennen lassen. 

Daß  bei  dem  rein  wissenschaftlichen,  aber  auch  hohen  prak- 
tischen Interesse  an  diesen  Erscheinungen  Erklärungen  versucht 
und  gegeben  sind,  ist  wohl  selbstverständlich.  Drei  Faktoren 
hat  man  herangezogen,  in  deren  Wirkung  man  die  Ursache  suchte: 
rein  funktionelle  Störungen,  nervöse  Einflüsse,  oder 
schließlich  Störungen  der  Muskeltätigkeit  selber. 

Auf  eine  Kritik  dieser  Möglichkeiten  überhaui)t  brauche  ich 
nicht  näher  einzugehen:  eme  solche  erübrigt  sich  nach  meinen 
Dispositionen  ohne  weiteres.    Denn  mein  Zweck  und  Ziel  ist  es 
ja  nicht  zu  beweisen,  daß  einer  dieser  Faktoren  keine  Rolle  spielt 
und  weshalb  nicht,  sondern  ich  hatte  es  mir  zur  Aufgabe  gesetzt, 
nachzuweisen,  wie  und  weshalb  können  wir,  und  zwar  für 
welche  Symptome,  die  Alteration  des  Muskelgewebes 
verantwortlich  machen.     Nur    von   diesem  Gesichtspunkt 
gehe  ich  aus:  erst  bei  den  Lücken,  die  wir  lassen  müssen, 
brauchen  wir  an  andere  Faktoren  zu  denken.   Den  großen  Vorteil 
bietet  uns  noch  speziell  das  Eingehen  auf  den  Emfluß  der  Muskulatur, 
daß  deren  Läsionen  sicher  feststehen,  dann  auch  zu  emem  sehr 
großen  Teile  mit  dem  Auge  zu  verfolgen  und  zu  kontrollieren 
sind  —  gewiß  kein  unwesentlicher  Vorteil!  Sollten  nun  spätere 
Untersuchungen  auch  für  diese  Prozesse  aber  wkldich  einen  Nerven- 
einfluß sicherstellen,  so  werden  die  heutigen  FeststeUungen  nicht 
wertlos  dadurch,  sie  erfahren  nm-  eine  Erweiterung.  Sonst  indes, 
für  die  eigentliche  Bedeutung  des  rein  muskulären  Ein- 
flusses führe  ich  dieselben  Gründe  an,  welche  ich  un  vorigen 
Abschnitt  bei  Besprechung  der  Herzmuskelinsuffizienz  und  ihrer 
Ursache  dargelegt  habe.    Damals  handelte  es  sich  um  die  Er- 
klärimg der  Tatsache  der  Herzmuskelschwäche,  jetzt   wie  w 
sehen  werden,  um  Dinge,  welche  wir  eigentlich  fast  als  Symptome 
derselben  bezeichnen   können,   d.   h.   also   physiologische  hr- 
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richeimmgen,  welche  durch  die  jenen  Zuständen  zu  Grunde  liegenden 
anatomischen  Veränderungen  zu  stände  gebraclit  werden.  Daher 
gelten  hier  die  gleichen  Gründe,  wie  dort  und  kam  ich  deshalb 
auf  das  früher  Gesagte  verweisen. 

Dali  für  einen  Teil  der  eben  aufgezählten  Krankheitser- 
scheinungen nun  aber  auch  in  der  Tat  schon  und  zwar  mit  Erfolg 
muskuläre  Alterationen  als  Erklärung  verwendet  sind,  —  als  Bei- 
spiel nenne  ich  die  „relativen"  Klappeninsuffizienzen  — ,  das  mag 
erst  erwähnt  werden,  weitere  Einzelheiten  werden  später  be- 
sprochen. Aber,  und  das  lieferte  den  Gegnern  dieser  Anschauung 
nattirüch  immerhin  eine  Waffe :  es  fehlte  die  genaue  Durchbildung 
und  eine  geschlossene  Anwendung  dieses  Prinzips.  Diese  Lücke  zu 
füllen,  habe  ich  mii-  im  folgenden  als  Aufgabe  gestellt. 

Aus  mehreren  Gründen  ist  es  mir  zweckmäßig  erschienen, 
auch  f  üi'  die  Zukunft  dü-ekt  von  den  Verhältnissen  an  myocarditischen 
Herzen  (in  dem  Sinne,  wie  ich  den  Begriff  definiert  habe)  auszu- 
gehen. Gegen  einen  derartigen  Versuch  schien  die  Kompliziert- 
heit der  in  Betracht  kommenden  Faktoren  einzunehmen.  Indes 
wir  haben  ja  an  anderen  Prozessen  die  Möglichkeit  einer  Kontrolle ; 
vor  allen  Dingen  aber  eignen  sich  nach  meiner  Uberzeugung  die 
myocarditischen  Herzen  gerade  wegen  ihrer  Kompliziertheit  zu 
der  beabsichtigten  Besprechung,  weil  wir  nirgend  sonst  eine  solche 
Mannigfaltigkeit  von  Symptomen  vor  mis  haben,  wie  gerade  an 
ilmen. 

Entgegengehalten  könnte  mir  noch  werden,  das,  was  ich  als 
Myocarditis  benaimt  habe,  sei  keine  solche.  Darauf  kann  ich  er- 
widern, wie  ich  es  schon  tat,  daß  mir  das  Wort  erst  in  zweiter 
Linie  steht.  Mir  kommt  es  auf  den  eigentlichen  Inhalt  dessen 
an,  was  ich  damit  umfaßt  habe,  also  auf  die  Summe  bestimmter, 
zusammengehöriger,  das  gesamte  Krankheitsbild  dar- 
stellender, anatomischer  Strukturänderungen  des  Myo- 
card.  Wer  also  meine  Bestimmung  des  Prozesses  als  Myocarditis 
nicht  gelten  lassen  will,  der  möge  in  der  Folge  in  diesem  Aus- 
druck niu-  eine  kürzere  Fassmig  der  eben  genannten  Gewebs- 
alterationen annehmen.  Die  Bedeutung  der  folgenden  Erörterungen 
bleibt  danach  genau  dieselbe  und  halte  ich  deren  Ergebnisse 
dessen  ungeachtet  in  jeder  Weise  aufrecht. 

Mag  die  Muskulatur  erkrankt  sein,  wie  sie  will,  so  ist  immer 
nur  eine  beschränkte  Zahl  von  Möglichkeiten  ins  Auge  zu  fassen, 
in  denen  sich  die  Störimgen  verraten.  Noch  heute  gelten  Vkchows^) 
klassische  Worte:  „die  Funktion  ist  da,  oder  sie  ist  nicht  da;  ist 
sie  da,  so  ist  sie  entweder  verstärkt  oder  geschwächt.  Das  gibt 
die  drei  Gmndformen  der  Störung:  Mangel  (Defekt),  Schwächung 
und  Verstärkung.  Eine  andere  Funktion,  als  die  physiologische, 
wohnt  auch  unter  den  größten  pathologischen  Störungen  keinem 


')  Virchow,  Cellularpathologie,  4.  Aufl.  1871,  Seite  363. 
Albrecht,  Herzmuskel. 
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Element  des  Körpers  bei   Auch,  hier  ist  es  nur  die  oft 

höchst  sonderbare  und  klomplizierte  Synergie  verschiedener 
Teile  oder  gar  die  Kombination  aktiver  und  passiver 
Zustände,  welche  die  scheinbare  quantitative  Abweichung 
ergeben." 

In  diesen  Sätzen  liegt  das  Programm  und  das  Leitmotiv  für 
unsere  Überlegungen.  In  unseren  Herzen  hatten  wir  eine  Kombi- 
nation aktiver  und  passiver  Zustände,  am  interstitiellen  Gewebe, 
wie  am  eigentlichen  spezifischen  Parenchym  des  Organs.  Ein 
Beispiel  (Nr.  I)  zeigte  uns  Rundzelleninfiltrationen  in  verschiedener 
Form,  diffus  wie  zirkumskript,  sie  waren  das  Jugendstadium  einer 
diffusen  Cirrhose  resp.  umschriebener  Narben,  sogenannter 
„Schwielen".  Das  eigentliche  Muskelgewebe  besaß  überall  pro- 
gressive Veränderungen  in  der  Zunahme  des  zentralen  und 
peripheren  Sarkoplasmas,  wie  im  Auftreten  bestimmter  Kernbilder; 
labil  war  die  Grenze,  die  uns  den  Beginn  der  folgenden  Degeneration 
markierte.  Sicher  war  die  letzte  zu  erkennen  in  der  Form  der 
körnigen  oder  fettigen  Entartung:  die  Zellen  hatten  dadm-ch  eine 
Vernichtung  des  normalen  Struktm-bildes  erfahren,  zum  Teil  in 
der  Form  wirklicher  Defekte  an  den  einzelnen  Zellen;  ferner  ge- 
hörten hierzu  homogene  Metamorphose  der  kontraktilen  Substanz, 
Kemschwund,  Bildung  bestimmter  Kernformen;  zu  den  Übergangs- 
bildern zählten  solche,  in  denen  eine  Atrophie  der  kontraktilen 
Substanz,  oder  die  „treppenförmige"  Querstreifung  oder  partielle 
Degeneration  nachweisbar  waren.  Schließlich  konnten  auch  in 
anderen  Beispielen  (z.  B.  Nr.  II)  die  Gefäße  des  Myocards  mit 
erkrankt  sein:  nach  der  Richtung  fand  sich  typische  Endarteriitis, 
Periarteriitis,  dann  aber  noch  am  Lymphgefäßsystem  richtige 
Lymphangitis,  als  akute,  wie  chi-onisch  proliferierende  Form, 
schließlich  begrenzte  Ektasien  der  Lymphwege  als  Ausdruck  eines 
lokalisierten  Ödems. 

Diese  anatomische  Spezialisierung  der  Befunde  wird  nun  aber 
natürlich  nicht  in  gleicher  Weise  aus  der  Alteration  der  physio- 
logischen Tätigkeit  des  Organs  herauszulesen  sein.  Ob  z.  B.  eine 
fettige  oder  körnige  Degeneration  der  Muskelzellen  vorhegt,  wird 
selbstverständlich  für  die  Funktion,  die  Kontraktionsfähigkeit  der 
MuskelzeUen  nicht  den  geringsten  Unterschied  ausmachen:  beide 
Möglichkeiten  führen  einfach  zur  Aufhebung  der  Kon- 
traktionsfähigkeit. Ebenso  ist  diese  natürlich  aufgehoben,  wo 
an  Stelle  der  Muskulatur  Narben  entstanden  sind  resp.  als 
früheres  Vorstadium  Kemschwund  mit  seinen  Folgezuständen  etc. 
existieren.  Andere  Formen,  welche  noch  einen  Rest  des  ZelUeibs 
unberührt  lassen  oder  überhaupt  noch  nicht  die  ganze  Existenz 
der  ZeUe  aufgehoben  haben,  werden  wieder  die  gemeinsame 
Eigenschaft  besitzen,  daß  sie  eine  Schwächung  der  Leistungs- 
fähigkeit bedingen:  es  wird  also  derselbe  allgemeine  funktionelle 
Effekt  resultieren,  ob  eine  Zelle  partiell  degeneriert  oder  ob  mehr 
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oder  weniger  dauernde  Störungen  der  Zirkulation  infolge  der  Er- 
ki-ankung  der  Gefäße  eingetreten  sind,  vorausgesetzt  nur,  daß  es 
nicht  zu  einer  gänzlichen  Aufhebung  derselben  gekommen  ist. 
Hieraus  folgt  also,  daß  es  für  die  physiologisch-klinische  Erklärung 
der  Symptome  nicht  allein  auf  die  Berücksichtigung  der 
Art  des  allgemeinen  Prozesses,  die  Form  der  Zell- 
erkrankung ankommt,  als  vielmehr  auch  noch  auf  die 
Intensität  derselben,  bis  zu  vrelchem  Grade  die  Existenz 
der  Zelle  vernichtet  oder  alteriert  ist. 

Schließlich  wäre  noch  die  Form  der  Muskelalteration  zu  be- 
denken, die  ich  als  progressive  bezeichnet  habe.  Frühere  Uber- 
legungen  hatten  gezeigt,  daß  wir  für  diese  Form  eine  Erhaltung, 
vielleicht  sogar  eine  relative  Steigerung  der  Kraft  imd  Leistungs- 
fähigkeit annehmen  müssen:  diese  Form  steht  also  abseits  von 
den  eben  genannten. 

Leichter  und  einfacher  wäre  nun  der  Einflus  aller  Zellfonnen 
airf  die  Arbeitsweise  des  ganzen  Organs  zu  bestimmen,  als  es  in 
Wirklichkeit  der  Fall  ist,  wenn  wir  es  in  jedem  Herzen  entweder 
nur  mit  einer  Form  oder  wenig  stens  mit  einer  pathologisch - 
physiologisch  gleichwertigen  Gruppe  zu  tun  hätten.  Tat- 
sache ist  es  aber  leider,  daß  wir  die  verschiedenen  anatomischen 
Formen  gleichzeitig  im  selben  Organ  beobachten  kömien:  wir 
haben  daher  Kombinationen  zu  bedenken,  die  aus  dem 
Nebeneinander  der  einzelnen  Glieder  oder  der  ver- 
schiedenen physiologisch  gleichwertigen  Gruppen  ent- 
stehen. 

Ich  will  auf  einzelne  tatsächliche  Beispiele  hinweisen.  Das 
lokalisierte  Ödem,  von  dem  ich  rekapitulierend  sprach,  verdankte 
seine  Entstehung  einer  Kompression  interfaszikulärer  Lymph- 
gefäße durch  Rundzellen  oder  cirrhotisches  Bindegewebe;  es 
existiert  daher  gänzlich  unabhängig  von  der  jeweilig  sich 
findenden  Form  der  Muskel erkrankung.  Physiologisch  muß  es 
aber  zur  Verschlechterung  der  lü-aft  und  Arbeitsfähigkeit  der 
Muskulatur  in  seinem  Machtbereiche  beitragen.  Zeigt  die  Muskulatur 
an  solchen  Stellen  mm  progressive  Veränderungen,  die  an  sich 
vielleicht,  allgemein  gesagt,  eine  Steigerung  der  Funktion  be- 
wirken könnten,  so  tritt  mit  er  diesen  Umständen  jetzt  nichts  da- 
von in  Erscheinung.    (Tafel  VI,  Fig.  16.) 

Ist  weiter  eme  Muskelpartie,  deren  Zellen  erst  im  Beginn 
des  degenerativen  Stadiums  stehen,  also  physiologisch  an  sich 
eine  Abschwächung  der  Funktion  zeigen  würden,  von  ektasierten 
Lymphkapillaren  durchzogen,  so  verringert  sich  der  fmiktionelle 
Wert  einer  solchen  Partie  noch  mehr:  er  ist  unter  Umständen 
nicht  größer,  als  der  einer  völlig  der  Zerstörung  anheimgefallenen 
Muskelgruppe. 

Um  ein  anderes  Beispiel  zu  nennen,  so  wird  es  funktionell 
ebenfalls  einen  Unterschied  ausmachen  —  obgleich  er  in  diesem 
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Falle  in  seinen  Einzelheiten  noch  nicht  erklärlich  ist  —  ob 
eine  Muskelgruppe  im  progressiven  oder  degenerativen  Stadium 
der  Entzündung  von  Rundzellen  durchsetzt  ist  gegenüber  der 
Möglichkeit,  daß  diese  Infiltration  fehlt. 

Die  Beispiele  für  diese  Möglichkeiten  sind  so  einfacher,  über- 
sichtlicher Natur,  da&  ich  sie  wohl  nicht  weiter  auszuführen 
brauche;  ebenso  brauche  ich  wohl  nur  die  Tatsache  zu  streifen, 
daß  die  Kombination  eines  Defektes,  z.  ß.  einer  Schwiele,  mit 
Strukturveränderungen  der  die  letztere  umgebenden,  zum  selben 
Lamellensystem  gehörigen  Muskulatur  verschiedene  physiologisch- 
klinische Werte  liefern  wird,  je  nach  dem  Stadium,  in  dem  sich  diese 
pathologischen  Strukturänderungen  befinden:  aber  dies  alles  immer  in 
dem  Sinne,  daß  durch  die  Kombination  eine  stärkere  funktionelle 
Beeinträchtigung  resultieren  muß,  als  durch  eine  Anomalie  allein. 

Diese  Überlegungen  betrafen  die  Qualität  der  krankhaften  Vor- 
gänge an  den  MuskelzeUen  und  zusammen  mit  der  Kombination  ihrer 
Einzelfaktoren  die  Intensität  der  funktionellen  Störungen. 
Zur  erschöpfenden  Beurteilung  ihres  Einflusses  auf  den  Ablauf  und 
den  Modus  der  Herzkontraktionen  haben  wir  aber  noch  zweier 
anderer  Momente  zu  gedenken,  ihrer  Extensität  und  ihrer 
Lokalisation. 

Die  erstere,  die  Ausdehnung  der  pathologisch-anatomischen 
Prozesse  wird  Differenzen  bedingen,  je  nachdem  dieselben  einen 
Organabschnitt  oder  das  Organ  diffus  oder  in  Form  um- 
schriebener Herde  befallen  haben. 

Sind  die  letzteren  klein,  aber  sehr  zahlreich,  dann  wird  der 
klmische  Ausdmck  dem  der  diffusen  Form  gleichen  —  diese 
brauchen  wir  aber  wohl  nicht  mehr  zu  besprechen.  Wir  müssen 
also,  wenn  wh-  von  umschriebenen  Herden  reden,  die  Ein- 
schränkung hinzusetzen,  daß  isolierte  Herde  in  dem  Sinne  gemeint 
sind,  daß  sie  inmitten  von  funktionell  erheblich  besser  gestellter 
Muskulatur  gelegen  sind. 

Der  Gesamtetfekt  einer  solchen  zh'kumslcripten  Erkrankung  ist 
im  allgememen  nicht  schwer  zu  bestimmen:  die  erkrankte  Partie 
ist  in  ihrer  Funktion  minderwertig  gegenüber  der  Umgebung, 
darin  hegt  der  Kernpunkt:  ein  vollendetes  Beispiel  liefert  eine 
zirkumskripte  Schwiele.  Verallgemeinem  wir  dies  Beispiel,  so 
können  wh:  einfach  aussprechen,  der  physiologische  Ausdruck  emer 
zirkumskripten  Erkrankung  ähnelt  mehr  oder  weniger  dem  eines 
vollendeten  Defektes,  es  wird  also,  wie  wh-  uns  sonst  auszudrücken 
pflegen,  zu  „Ausfallserscheinimgen"  kommen. 

Bei  der  faktischen  Deutung  spezieUer  Fälle  müssen  wk  zwei 
Möglichkeiten  bedenken,  m  denen  uns  physiologisch  em  lokaHsierter 
Effekt  der  anatomischen  Prozesse  sichtbar  wird;  erstens,  die 
letzteren  spielen  sich  wirklich  an  begrenzten  Abschnitten  der  Herz- 
wand  ab,  während  die  übrige  Muskulatur  keine  nennenswerten  Ab- 
weichungen erkemien  läßt,  oder  zweitens  das  Herz  ist  diffus  von 
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einev  Erki-ankung  befallen,  dieselbe  zeigt  aber  an  umsclmebenen 
Stellen  eine  bemerkenswerte,  besonders  hervorstechende 
Steigerung.  Welche  Momente  in  diesem  Sinne  zu  beachten  sind, 
habe  ich  vorliin  angedeutet,  indem  ich  auf  die  Kombinationen  hm- 
wies,  die  durch  Zusammentrelfen  verschiedener  pathologisch-ana- 
tomischer Produkte  an  demselben  Orte  gebildet  werden  können. 
Im  konkreten  Falle  ist  also  eine  ziemlich  große  Reihe  von  ana- 
tomischen Befunden  im  stände,  insgesamt  denselben  Ausdruck  von 
einer  umschriebenen  Erkrankung  zu  liefern. 

Scldießlich  ist  noch  der  Si'tz  der  Erkrankungen  in  Rechnimg 
zu  setzen.  Im  großen  und  ganzen  wkd  die  Lokahsation  der 
Affektion  sich  dadurch  bemerkbar  machen  und  dadurch  Unter- 
schiede im  klinischen  Verhalten  hervorrufen,  ob  und  welche 
l^hysiologische  Funktion  oder  Bedeutung  dem  befallenen  Lamellen- 
system füi-  die  gesamte  Herzarbeit  zukommt.  Zm-  Erörterung 
dieses  Momentes  gehört  eine  detailliertere  Besprechung,  die  wir 
später  vornehmen  werden,  vmd  übergehe  ich  deshalb  zunächst 
luer  diese  Frage. 

Diese  Zusammenstellung  bezweckte,  eine  Übersicht  davon  zu 
geben,  daß  und  wie  eingehend  die  anatomischen  Befmide  eines 
kranken  Herzens  zu  beachten  sind,  wemi  sie  zur  Analyse  der 
khnisch  beobachteten  Symptome  verwendet  werden  sollen.  Bisher 
besitzen  wir  aber  keine  derartigen  umfassenden  Versuche,  die  Mehr- 
zahl aller  zur  Zeit  vorhegenden  Erklärungen  bleibt  in  allgemeinen 
Erwägungen  stecken,  ja,  es  sind  geradezu  Willkürlichkeiten  mit 
untergelaufen,  indem  nur  Dinge  in  Rechnung  gesetzt  wurden, 
welche  dem  betreffenden  Untersucher  besonders  auffielen.  So 
z.  B.  sind  der  nur  in  einzelnen  Schnitten,  in  Stichproben  aus 
ki-anken  Herzen,  gefundenen  fettigen  Degeneration  alle  möglichen 
Konsequenzen  für  das  ganze  Herz  zugeschrieben  worden,  ohne 
daß  man  sich  dabei  noch  wenigstens  die  Mühe  genommen  hätte, 
die  wichtigen  Bedingungen,  wie  Intensität  und  Extensität  der 
Veränderung  zu  bedenken.  Die  Nichtbeachtung  der  von  mir  her- 
vorgehobenen Momente  ist  sicherlich  wohl  der  Grimd,  weshalb 
dieser  Teil  der  Herzpathologie  so  g-ut  wie  völlig  brach  hegt. 

Bedenken  wk  nun  jedoch  die  genannten  Grundzüge  und 
Grundsätze,  so  haben  wir  uns  eine  feste  Basis  zum  Weiterbau 
geschaffen:  das  Fundament  liefern  anatomische  Tatsachen  an 
pathologischen  Herzen,  die  wk  mit  dem  Auge  unter  dem  Mikro- 
skop verfolgen  können,  weiter  die  Ergebnisse  der  anatomischen 
Untersuchung  an  normalen  Herzen;  die  Weiterführung  des  Baues 
geschieht  unter  Benutzung  lediglich  fundamentaler,  allgemeiner 
physiologischer  Gesetze.  Viel  zu  wenig  beachtet  ist  in  der  Patho- 
logie des  Herzmuskels  die  Berücksichtigung  der  eigenthch  vitalen 
Funktion  der  Muskulatur  gegenüber  den  physikalischen  Momenten, 
deren  Heranziehung  bei  ihrer  sonstigen  allgemeinen  Bedeutung 
für  die  Zirkulation  zu  nahe  zu  hegen  schien. 
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Aber  auch  das  glaube  ich,  klar  gemacht  zu  haben,  worauf  ich 
bereits  im  vorigen  Teil  hindeutete,  daß  wir  unsere  anatomischen 
Befunde  für  klinische  Zwecke  verwerten  dürfen,  selbst  wenn  die 
pathologische  Anatomie  noch  nicht  zur  völligen  Klärung  in  einzelnen 
Punkten  hat  gelangen  können.    Ihre  Verwertung  beruht,  soweit 
die  Erklärung  der  Symptome  in  Frage  kommt,  lediglich  im  Nach- 
-weis  von  der  Bestimmung  der  Leistungsfähigkeit  der  erkrankten 
Muskulatiu*,  und,  wie  wir  eben  fanden,  spielt  vielfach  die  Kom- 
bination verschiedener  Faktoren  eine  so  eindeutige  Rolle,  daß  ein 
Eingehen  auf  die  Details  und  die 'Forderung,  erst  den  Wert  der 
anatomischen  Fakta  bis  zum  Ende  hin  klar  zu  stellen,  bevor  man 
an  eine  Nutzanwendung  denken  kömite,  für  praktische  Zwecke 
als  nicht  durchaus  erforderlich  bezeichnet  werden  darf.    Ich  be- 
tonte dies  deshalb,  weil  es  sonst  gewagt  erscheinen  könnte,  bei 
den  Lücken  in  den  pathologisch-anatomischen  Deduktionen  die 
Deutung  klinischer  Erscheinungen  in  Angriff  zu  nehmen.  Anderer- 
seits ist  im  vorstehenden  eine  etwas  erweiterte  Fassung  eines 
früheren  Urteils  von  mir  enthalten,  nämlich,  daß  mit  Unrecht  und, 
wovon  ich  fest  überzeugt  bin,  ein  völlig  nebensächlicher  Streit 
besteht  über  den  Grad,  wie  sehr  die  fettige  Degeneration  der 
Muskulatur  als  an  der  funktionellen  Insuffizienz  des  Herzens  be- 
teiligt anzuschuldigen  ist.    Diese  Untergangsform  ist  nur  eins  der 
Momente,  die  in  Beti-aclit  kommen,  neben  ihr  spielen  andere 
klinisch  die  gleiche  Rolle;  wenn  sie  ferner  auch  eins  der  End- 
stadien in  der  Reihe  der  Bilder  vom  Untergange  der  Muskelzelle 
ist,  so  ist  ihr  Nachweis  uns  zwar  sehr  willkommen  für  unsere 
Erklärungsversuche,  ihr  Fehlen  bedeutet  aber  deshalb  nicht  immer, 
daß  wn-  einen  differenten  allgemeinen  Prozeß  vor  uns  haben;  zum 
Teil  wenigstens  ist  noch  der  Schluß  gerechtfertigt,  daß  der  Tod 
eher  eingetreten  ist,  als  daß  es  zum  Auftreten  der  fettigen  Ent- 
artung gekommen  wäre.     Damit  kann  ich  der  zitierten  Frage 
aber  kerne  ii-gendwie  grundsätzliche  Bedeutung  zuschreiben. 

Ich  hatte  die  Symptome  aufgefülu-t,  deren  Erklärung  wh'  mis 
zuwenden  wollen,  ich  hatte  darauf  hmge wiesen,  weshalb  und 
daß  wir  diese  Erklärung  unter  dem  Gesichtspunkt  vornehmen 
wollen,  wie  weit  die  faktischen  anatomischen  Strukturänderungen 
des  Herzmuskels  allem  jene  Erscheinungen  zu  Wege  bringen  und 
hatte  schheßUch  m  Rücksicht  auf  den  Untersuchungsmodus  die  Mög- 
lichkeit skizziert,  daß  wir  die  Funktionsänderung  des  Herzmuskels 
in  toto  oder  an  zirkumskripten  Stellen  nicht  allein  nach  irgend 
einer  prävaüerenden ,  sondern  nach  der  Kombination  sämthcher 
vorhandenen  anatomischen  Veränderungen  zu  beurteilen  haben. 
Den  Ausgang  zu  diesen  Erörterungen  nahm  ich  von  den  Verhält- 
nissen der  myocarditischen  Herzen,  nach  der  von  mir  bisher  ver- 
tretenen Nomenklatur. 

Bevor  ich  nun  zu  dem  eigentlichen  Thema  übergehe,  dürfte 
eine  Bemerkung  noch  am  Platze  sein.    Es  fragt  sich  nämlich, 


Die  Stadien  der  Erkrankung  im  klinischen  Bilde. 


407 


können  wir  bei  der  Deutung  der  klinischen  Erscheinungen  den 
Unterschied  zwischen  akuter  oder  chronischer  Form 
der  Myocarditis  beiseite  lassen?  Der  Zweck  der  Frage  ist 
nicht  schwer  zu  erraten:  können  wir  alle  Formen  als  für  den 
obigen  Zweck  gleichwertig  ansehen,  so  sind  wir  in  der  Wahl 
unserer  Beispiele  weit  weniger  beschränkt.  Ich  glaube  in  der 
Tat,  daß  Avir  uns  um  die  genannte  Bezeichnung,  ob  akute  oder 
chronische  Myocai'ditis,  an  sich  nicht  weiter  zu  kümmern  brauchen 
(NB.  ich  meine  hier  nur  die  akute  infektiöse).  Es  handelt  sich 
bei  diesem  Atti'ibut  allein  um  die  allgemeine  Zeitbestimmimg,  in 
der  der  entzündliche  Prozeß  abläuft:  ob  schneller,  ob  langsamer, 
die  Art  desselben  ist  weniger  dadm'ch  berührt.  Das  ergab  sich 
schon  aus  der  Aufzählimg  des  anatomischen  Materials,  wie  es  uns 
vorliegt  imd  verwertet  werden  soll.  Daraus  folgt,  daß,  da  wir 
uns  nm-  mit  der  Art  der  funktionellen  Wh-kungen  der  anato- 
mischen Erki-ankung  beschäftigen  wollen,  wir  von  der  Zeitbe- 
stimmung, mit  welcher  Schnelligkeit  die  letztere  abläuft,  eigentlich 
abstrahieren  können.  Der  physiologische  Effekt,  also  die  Symp- 
tome sind  doch  schließlich  nichts  weiter,  wie  der  Ausdruck  der 
veränderten  Arbeitsweise,  zu  der  die  erkrankte  Muskulatur 
wegen  ihr  Störimgen  überhaupt  gezwungen  ist. 

Praktisch  am  vorteilhaftesten  muß  es  für  uns  nur  sein,  wenn 
wir  uns  an  Beispiele  anlehnen,  in  denen  wir  die  fraglichen  Grund- 
lagen fiu*  unsere  Erörterungen  am  deutlichsten  imd  reinsten  aus- 
gedrückt finden:  aus  diesem  Grunde  dürfte  es  sich  empfehlen, 
gerade  chronische  und  unter  ihnen,  soweit  es  zulässig  ist,  gerade 
che  mit  recht  schleichendem,  langwierigem  Verlaufe  auszuwählen, 
weil  an  ihnen  die  eigentlichen  Herzsymptome  sich  viel  leichter 
trennen  lassen  von  denen,  die  anderweitigen  Einflüssen  ihre  Ent- 
stehung verdanken  könnten.  In  den  akuten  FäUen  konkurrieren 
z.  B.  leicht  die  Einflüsse  des  speziellen  toxisch-infektiösen  Virus 
auf  die  nervösen  Organe  und  wir  sind  heutigen  Tags  leider 
ja  noch  nicht  im  stände,  deren  Einfluß  gehörig  taxieren  zu 
können;  dann  folgen  die  Stadien  der  Erkrankung  in  diesen 
Fällen  so  schnell  auf  einander,  daß  leicht  eine  Verwirrung  bei 
der  Analyse  eintreten  kami.  Wir  kömien  andererseits  sehr  wohl 
die  Verhältnisse  an  diesen  Herzen  mit  berücksichtigen  und  zum 
Vergleich  heranziehen,  aber  sie  eignen  sich  weniger  als  Ausgangs- 
punkt, um  erst  gewisse  Grundbegriffe  festzustellen.  Nur  dies 
wollte  ich  besonders  betont  haben. 


3.  Kapitel. 

Die  Stadien  der  Erkrankung  im  klinischen  Bilde. 

Wenn  ich  oben  die  Symptome,  deren  Erklärung  uns  be- 
schäftigen soll,  in  zwei  Keihen  ordnete,  so  bezeichnete  das  nur  eine 
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Seite  unserer  Aufgabe.  Wir  müssen  uns  außerdem  noch  die  Frage 
vorlegen,  in  welchem  Verhältnis  stehen  die  Symptome  zu  dem 
Ablauf  des  anatomischen  Prozesses;  oder,  da  wir  einen  be- 
stimmten Ablauf  nachgewiesen  hatten,  läßt  sich  die  Frage  aucli 
so  formulieren,  besitzt  dieser  einen  direkten  physiologischen 
Ausdruck? 

Allgemein  spricht  man  bei  den  Zuständen  und  Veränderungen 
des  Herzens,  welche  ich  jetzt  als  chronisch  entzündliche  bezeiclmet 
habe,  klinisch  von  zwei  Stadien:  dem  Stadium  der  „Kompen- 
sation" und  dem  der  „Inkompensation".  Gewählt  ist  diese 
Bezeichnung  nach  den  bei  organischen  Klappenfehlem  vorliegenden 
Verhältnissen  und  von  da  ist  sie  dann  verallgemeinert  worden. 
Meine  veränderte  Auffassmig  des  zu  Grunde  liegenden  Krank- 
heitsprozesses führt  mich  nmi  dazu,  lieber  diese  Worte  zu  elimi- 
nieren und  durch  andere,  wie  ich  glaube,  zweckentsprechendere 
zu  ersetzen. 

Die  bisherige  Bezeichnung  ist  eine  teleologische:  wenn,  wie 
ich  früher  ausführte,  eine  chronische  Entzündung  wohl  imter  ge- 
wissen Umständen  einen  bestimmten  Nutzen  entfalten  kann,  so 
ist  CS  doch  nicht  richtig  anzunehmen,  daß  dieser  uns  zunächst 
willkommene  Nutzen  die  innerliche,  eigentliche  Absicht  der 
Natur  wai-,  vielmehr  haben  wir  einen  Zweck  mehr  oder  weniger 
hineingedeutet.  Also  in  diesem  Falle  würde  die  Bezeichnung 
eines  Stadimus  des  Prozesses,  welche  den  Nutzen  zum  Inhalt 
hat,  nur  eine  Seite  in  Betracht  ziehen,  damit  mindestens  unvoll- 
kommen sein. 

Halten  wir  uns  aber  an  andere  Vorkommnisse,  in  denen  wk  die 
gleichen  anatomischen  Veränderungen  vorfinden,  in  denen  jedoch 
nichts  zu  „kompensieren"  ist,  wie  wir  gesehen  haben,  so  besitzt  diese 
Benennimg  damit  nur  noch  konventionellen  Wert;  sie  kann  aber, 
und  dafiü-  liefert  die  Geschichte  der  Medizin  schon  Beispiele, 
unter  Umständen  sogar  leicht  zu  Mißbrauch  und  unrichtiger  Be- 
urteilung der  Sachlage  Veranlassung  geben.  Ein  Beweis  dafür  sind 
die  Fälle  von  „Überanstrengung  des  Herzens" ;  dem  anatomischen 
Prozeß  nach  gehören  diese  Fälle  m  die  gleiche  allgememe  Gruppe, 
wie  die  „idiopathischen"  Hypertrophien  oder  die  Hypertrophie 
bei  lOappenfehlern.  Bei  jenen  aber  von  einem  Kompensations- 
und Inkompensations-Stadium  zu  sprechen,  dürfte  doch  vöUig 
verunglückt  sein. 

Ich  glaube,  das  smd  triftige  Gründe  genug,  um  die  bisherige 
Bezeichnung  als  gänzlich  unbrauchbar  faUen  zu  lassen. 

Einen  anderen  Weg  sehen  wir  von  Romberg')  benutzt;  aber, 
das  muß  gleich  gesagt  werden,  nm-  bei  der  akuten,  mfektiösen 
Myocarditis.  Dieser  Autor  lehnt  sich  an  den  Verlauf  der  ursäch- 
lichen Krankheiten  an  und,  da  es  sich  bei  ihnen  um  fieberhafte 


')  Bömberg  a.  a.  0.,  Seite  140  ff. 
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liandelt,  teilt  er  die  Symptome  der  Herzerkrankung  in  solche, 
welche  Avährend  der  Fieberperiode,  zweitens  während  der 
Kekonvaleszenz  auftreten  und  fügt  drittens  den  Ausgang  der 
Myocarditis  an.  Schon  die  Beschränkung  auf  akute  Fälle  ver- 
bietet die  weitere  Anwendimg  einer  solchen  Einteilung  in  chro- 
nischen Fällen,  bei  denen  doch  kein  Fieber  vorkommt.  Dann  ist 
diese  Bezeichnung  voll  am  Platze  nur,  wenn  man  von  den  Grund- 
kj-anklieiten  ausgeht:  wir  gehen  hier  aber  von  der  Myocarditis 
selber  aus. 

Ich  habe  es  nun  vorgezogen,  indem  ich  mich  .eng  an  meine 
früher  gewonnenen  anatomischen  Resultate  anlehne,  klinisch  im 
ganzen  zwei  Haupt-Stadien  ausemanderzuhalten,  die  ich,  um  nichts 
zu  präjudizieren,  einfach  als  progressives  und  regressives 
oder  degeneratives  Stadium  bezeichnen  will. 

In  diesen  Bezeichnungen  kommt  nur  der  einfache,  anatomische 
Ablauf  des  Prozesses  zur  Bekundimg,  wie  wir  ihn  unter  dem 
Miki-oskop  verfolgen  können  und  der  auch  natürlich  seinen 
physiologisch-klinischen  Ausdruck  hefert.  Anscheinend  deckt  sich 
diese  Benennung  mit  der  eben  von  mir  abgelehnten :  Kompensations- 
und Inkompensations-Stadium.  Aber  in  Wirklichkeit  nur  an- 
scheinend. In  der  Tat  ist  meine  Benennung  die  umfassendere 
und  deshalb  brauchbarere. 

Eine  grofse  Reihe  von  Fällen,  in  denen  völlige  Heilung  ein- 
ti'itt,  bietet  Erscheinungen  und  Symptome,  die  sich  nach  Aussehen 
und  innerer  Bedeutung  vollständig  mit  denen  decken,  die  wir 
dort  zu  sehen  gewohnt  sind,  wo  wii-  sonst  von  einem  „inkompen- 
sierten" Herzen  reden.  Ich  denke  dabei  besonders  an  die  Fälle 
von  akuter,  infektiöser  Myocarditis  z.  B.  nach  Diphtherie.  Auf 
diese  Zustände  wird  man  wohl  kaum  den  Begriff  „Kompensations- 
stönmg"  anwenden  wollen,  oder  doch  nm-  in  sehr  „übertragener" 
Bedeutung,  während  meinem  Vorschlage  ein  Hinderungsgrund 
nicht  entgegensteht.  Meine  Bezeiclmung  läßt  den  endlichen  Aus- 
gang eines  Falles  völlig  offen:  aus  dem  regressiven  (zweiten) 
Stadium  kann  eben  Restitution  eintreten,  es  können  Remissionen 
vorkommen,  aber  es  kann  auch  der  Tod  die  Folge  sein;  diese 
verschiedenen  Möglichkeiten  sind  die  Konsequenzen  bestimmter 
Faktoren.  Uns  erwächst  also  nur  die  Pflicht,  diesen  Faktoren 
nachzuspüren  und  allenfalls  zu  dem  Schema  einen  Zusatz  hinzu- 
zufügen, wie  und  wodurch  das  letale  Ende  besonders  begründet 
wird. 

Wenn  ich  vorhin  füi'  meine  Terminologie  das  Vorrecht  in 
Anspruch  nahm,  daß  sie  die  umfassendere  Bedeutmig  besäße,  so 
tritt  das  in  der  Benennung  des  ersten  Stadiums  tatsächlich  am 
deutlichsten  hei-vor.  Dadurch,  daß  ich  das  erste  Stadium  einfach 
als  „progressives"  bezeichne,  also  nur  das  zum  Ausdruck  bringe, 
was  wir  anatomisch  beweisen  können,  haben  wh'  völlig  freie  Hand 
gegenüber  den  verschiedenen  Ereignissen  resp.  Erscheinungen,  die 
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diesem  Stadium  durchaus  nicht  immer,  genauer  gesagt,  überhaupt 
nicht,  das  Gepräge  eines  vorteilhaften  Zustandes  für  das  weitere 
Scliicksal  des  Individuums  geben,  viehnehr  den  davon  befallenen 
Menschen  unter  Umständen  einfach  zu  einem  Kranken  für  sein 
ganzes  ferneres  Leben  machen  körnien.  Wir  erfuhren  früher  schon 
das  Nötige  darüber. 

Aber  selbst  in  der  günstiger  gestellten  Minderzahl  von  Fällen, 
in  denen  also  die  kranken  Herzen  den  gesunden  nahezu  gleich- 
wertig sind,  gibt  es  doch  wohl  fast  immer  Symptome,  die  man 
einfach  als  pathologisch  bezeichnen  mufs:  ich  nenne  eine  an  sich 
erhöhte  Pulsfrequenz  oder  doch  eine  besondere  Neigung  dazu, 
dann  Celerität  des  Pulses. 

Und  diese  Erscheinungen  als  willkommene  Zugaben  eines  für 
vorteilhaft  gehaltenen  „neuen  Zirkulations-Gleichgewichtszustandes" 
(Krehl)  anzusehen,  heilst  doch  allein,  einem  einmal  gefaßten  Ge- 
danken nun  auch  alle  erdenkliche  Liebe  antun  zu  wollen.  Damit 
haben  wir  das,  was  ich  oben  schon  sagte:  der  teleologische  Be- 
griif  Kompensation  resp.  Kompensationsstadium  verführt  direkt 
dazu,  die  objektive  Basis  zu  verlassen  und  eventuell  Begleit-  . 
erscheinungen  vom  teleologischen  Standpunkt  aus  anzusehen, 
eine  Gefahi-,  vor  der  wk  uns  in  der  Naturwissenschaft  hüten 
sollen. 

Wenn  ich  von  einem  progressiven  Stadium  spreche,  so 
ist  damit  nichts  weiter  gesagt,  als  dafs  die  anatomischen  Störungen 
zunächst  zunehmen  und  wachsen,  welche  physiologisch-klinischen 
Folgen  daraus  entstehen,  ist  eine  Sache  für  sich.  Damit  kann 
ich  unpai-teiischer  allen  Fragen  gegenübertreten  und  darm  sehe 
ich  schon  einen  grofsen  Vorteil!  Die  Schwierigkeit,  die  genaue 
Grenze  zwischen  den  beiden  Stadien  zu  fixieren,  ist  allerdings  bei 
meiner  Bezeichnung  ebensowenig  gehoben,  wie  bei  den  bisher 
üblichen,  wenn  wir  wenigstens  den  strengen  Maßstab  der  Wissen- 
schaft anlegen;  begnügen  wh  uns  mit  den  Anforderungen  des 
praktischen,  täglichen  Lebens,  so  sind  die  Schwierigkeiten  germger. 
Absolut  wird  sich  diese  Schwierigkeit  auch  niemals  heben  lassen, 
denn  in  der  Natur  haben  wk  keine  scharfen  Gegensätze,  sondern 
mimer  nur  allmähliche  Übergänge:  unsere  Einteilungen  bleiben  ja 

immer  nur  Schemata. 

Gehen  wir  nun  von  einem  völhg  geschlossenen  Fall  aus 
—  aus  früher  dargelegten  Gründen  empfiehlt  sich  dazu  ein  solcher 
von  recht  schleichendem  chronischem  Verlauf  —  so  hätten  wir 
klinisch  also  zu  unterscheiden:  1)  ein  progressives  Stadium,  2)  ein 
regressives  oder  degeneratives  Stadium.  Das  letztere  kann  ent- 
weder successive,  ohne  Unterlaß  fortschreitend  zum  Tode  fülu-en; 
oder  es  können  Zeiten  eines  Stillstandes  resp.  relativen  StiUstandes 
der  krankhaften  Erscheinungen  eintreten,  die  eine  Art  Heilung 
vortäuschen,  in  Wirklichkeit  nur  remittierenden  Verlauf  der  t.T- 
ki-ankung  anzeigen.    Das  wäre  das  Schema  emes  sogenannten 
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chronischen,  völlig  abgelaufenen  Falles.  Das  zweite  Stadium  kann 
aber  auch  Modifikationen  liefern:  es  tritt  ein  wirklicher  Stillstand 
der  pathologischen  Vorgänge  ein,  es  kommt  zur  Genesung  des 
Kranken,  zu  völliger  oder  unvollkommener  Heilung,  d.  Ii.  der 
Krankheit  wird  der  progrediente  Charakter  genommen.  Die 
Heilung  erfolgt  ohne  nachbleibende  Symptome  oder  unter  Hinter- 
lassimg eines  verschiedenartig  gestalteten  Defekts.  Diese  Möglich- 
keiten erleben  Avir  wohl  fast  nur  in  sogenannten  akuten  Fällen; 
dalä  einzelne  chronische  ebenfalls  dahin  gehören,  ist  mir  keinen 
Allgenblick  zweifelhaft;  es  wkd  aber  noch  zukünftiger  Arbeit 
bedürfen,  um  die  Zweifel  in  dieser  Richtung  zu  beseitigen. 


4.  Kapitel. 

Symptome  des  ersten,  progressiyen  Stadiums  einer 

Myocarditis. 

Da  sich,  wie  ich  eben  erwähnte,  das  progressive  Stadium 
ungefähr  mit  dem  deckt,  was  man  Stadium  der  Kompensation 
nermt,  so  haben  wir  auf  keine  große  Reihe  von  Erscheinungen 
zu  rechnen.  Die  Zkkulation  ist  eben  im  Gleichgewicht  imd  zwar 
durch  die  Aktion  des  Herzmuskels  selber. 

Ich  lehnte  Rembergs  Einteilung  der  Stadien,  die  von 
der  akuten  infektiösen  Form  der  Myocarditis  ausgeht,  ab,  weil 
sie  von  anderen  Gesichtspunkten  ausging  imd  nicht  die  erforder- 
liche Verallgemeinerung  auf  nicht  fieberhafte  Fälle  zuliefs.  Aber 
ganz  abgesehen  davon,  können  wir  auch  die  Herzsymptome  während 
der  Fieberperiode,  als  die  zuerst  bemerkbaren,  nicht  identifizieren 
mit  den  Symptomen  meines  ersten,  progressiven  Stadiums.  Alles, 
was  Romberg  darüber  anführt  und  aus  der  Literatur  zusammen- 
trägt: so  das  Verschwinden  des  Spitzenstoßes,  die  Dilatation, 
Ai-hythmie,  plötzliches  Smken  der  Frequenz,  alles  das  sind  nicht 
Erscheinungen  des  ersten,  sondern,  wie  wir  sehen  werden, 
eigentlich  auch  schon  ohne  weiteres  als  bekannt  annehmen 
können,  Erscheinimgen  des  zweiten,  degenerativen  Stadiums, 
Symptome  des  Nachlasses  der  Herzkraft. 

Wir  müßten  ims  also  nach  Zeichen  umsehen,  die  zeitlich  den 
genannten  vorausgehen.  Damit  ist  es  aus  leicht  begreiflichen 
(rründen  bei  den  in  Rede  stehenden  Infektionskrankheiten  nur 
dürftig  bestellt.  Die  Änderungen  der  Herztätigkeit,  die  wir  da 
überhaupt  beobachten,  sind  in  ihrer  Entstehung  und  Art  so  viel- 
•leutiger  Natiu-,  daß  wir  sie  kaum  oder  überhaupt  nicht  als  Aus- 
druck einer  beginnenden  Herzmuskelerkrankung  hinstellen  können. 
Es  dürfte  wohl  kaum  jemand  wagen,  die  erhöhte  Frequenz  der 
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Herzschläge,  eine  Verstärkung  der  Herzaktion  in  dem  genannten 
Sirnie  auslegen  zu  wollen.  Romberg  drückt  diese  Unsicherheit 
unseres  Erkennens  selber  aus:  „In  der  Tat  sind  die  Symptome 
im  Leben  seltener,  als  die  anatomischen  Veränderungen".') 
In  diesen  Fällen  ist  also  Resignation  das  Resultat  unseres 
Suchens:  wir  sind  nicht  im  stände,  den  Einflufs  einer  emgetretenen 
Giftwirkung  oder  Temperatursteigerung  auf  die  Herzmuskulatur 
selber,  gegenüber  dem  Einfluß  dieser  Faktoren  auf  die  Herznerven, 
die  Vasomotoren,  die  Zentren  im  verlängerten  Mark  überhaupt 
auseinanderzuhalten,  geschweige  die  Symptome  als  Ausdruck 
einer  anatomischen  Herzmuskelerkrankung  hinstellen  zu  wollen. 

Es  bleiben  uns  die  chronischen  Fälle.  Sind  wir  bei  diesen 
besser  daran?  In  einem  Teil  der  Fälle  können  wir  ein  unbe- 
dingtes Ja  aussprechen ;  daß  gewisse  allgemein  günstige  Bedingungen 
dazu  erforderlich  sein  müssen,  verschlägt  nichts. 

Zunächst  ist  es  zur  Feststellung  der  Tatsache  wohl  nützlich, 
uns  ins  Gedächtnis  zurückzurufen,  welche  anatomischen  Ver- 
änderungen überhaupt  das  erste,  progressive  Stadium  charakteri- 
sieren. Ich  hatte  aus  meinen  anatomischen  Untersuchungen, 
gestützt  durch  die  Resultate  der  Experimentatoren,  Goldenberg 
und  Tangl,  die  Tatsache  ableiten  können,  daß  eine  chronische 
Myocarditis  entsteht,  indem  herd-  oder  nesterweise,  in  anderen 
Fällen  mehr  diffus  eme  Vergrößerung  der  Muskelzellen  zu  stände 
kommt,  die  im  Grunde  auf  der  Volumzunahme  ihres  zentralen, 
später  des  peripheren  Sarkoplasmas  beruht,  die  Kerne  nehmen 
ebenfalls  an  der  Vergrößerung  teü,  es  bilden  sich  die  „einfachen 
Leistenkerne".  Das  ist  die  Regel,  der  Grundzug  für  alle 
Fälle;  in  einem  Teil  der  Fälle  bildet  sich  gleichzeitig  eine 
chronische,  hyperplasierende  Entzündung  des  interstitiellen  Bmde- 
gewebes  aus.  Darin  besteht  das  anatomische  Substrat  des  in 
Rede  stehenden  Stadiums,  unsere  Aufgabe  ist  also,  festzustellen, 
in  welchen  erkemibaren  Zeichen  äußert  sich  der  Einfluß  dieser 
Veränderungen. 

Im  großen  und  ganzen  sind  wir  wohl  im  stände,  uns  die  aUge- 
meinen  Wirkungen  konstruieren  zu  können;  auf  die  Einzelheiten  der 
Begründung  verzichte  ich  hier,  da  ich  dieselben  schon  fi'üher  ge- 
liefert habe.  Ich  wül  nur  kurz  die  Punkte  rekapituheren,  so 
weit  sie  hier  von  Bedeutung  sind. 

Die  kurz  gesagt  „hypertrophischen"  Muskelzellen  besitzen 
leistungsfähige,  kontraktile  Substanz,  abgesehen  von  dem  un- 
veränderten anatomischen  Aussehen,  was  ja  als  Beweis  nicht 
allzu  viel  bedeuten  will,  ließen  sich  dafür  physiologische  Ai- 
gumente  beibringen.  Die  sichtbaren  Abweichungen  betreften 
lediglich  die  nutritiven  Teile  der  Parenchymzellen,  den  Kern  und 
das  Sarkoplasma,  beide  erscheinen  vergrößert.    Ich  hatte  bei  Be- 


0  Romberg  a.  a.  0.,  Seite  U2. 
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sprechiing  dieser  Beziehungen  verwiesen  auf  die  Untersuchungen 
von  Verworn  und  hatte  aus  ihnen  ableiten  können,  dalit,  wenn 
wir  die  günstigsten  physiologischen  Bedingungen  annehmen,  welche 
sicli  mit  dem  eingeleiteten  pathologischen  Prozefs  vereinigen  lassen, 
wir  dann  schließen  dürfen:  die  Zellen  sind  sicher  leistungsfähig, 
ja  wohl  sogai-  in  gesteigertem  Maße.  Sind  sie  aber  wirklich 
fähig,  eine  gesteigerte  Arbeit  zu  vollführen,  so  geschieht  dies  nicht 
dadurch,  daß  sie  ein  Mehr  an  spezifisch  kontraktiler  Masse  er- 
halten haben,  sondern  nur  dadurch,  daß  ihnen  ein  Plus  von 
..Kernstoffen"  geliefert  wird,  von  Stoffen,  deren  jede  sich  be- 
wegende Zelle  zur  Vollführung  ihrer  Bewegung  bedarf.  Diese 
Schlüsse  ließen  sich  gewinnen  unter  Benutzung  der  experimentell 
von  Verworn  bewiesenen  physiologischen  Tatsachen  und  auf  Grund 
der  Untersuchung  des  pathologischen  Materials  kranker,  soge- 
nannter „hypertrophischer"  Herzen. 

Diese  Erfahrungen  sollen  wir  jetzt  anwenden.  Anatomisch 
war  festzustellen,  daß  die  „hypertrophischen"  Muskelzellen  herd- 
weise zwischen  unveränderten  liegen  und  allmählich  erst  —  bei 
recht  schleichendem,  langsamem  Verlauf  —  den  überwiegenden 
Teil  des  gesamten  Zellmaterials  eines  Herzabschnittes  oder 
auch  des  gesamten  Herzmuskels  für  eme  ganze  Zeit  des  Krank- 
heitsverlaufes ausmachen.  Der  kMnische  Ausdruck,  den  ein  Herz 
in  diesem  Stadium  liefern  kann,  wärd  also  die  Summe  aus 
der  Tätigkeit  normaler,  unveränderterMuskelz eilen  und, 
wir  wollen  kurz  sagen,  der  gesteigerten,  energischeren 
Tätigkeit  der  vergrößerten  Zellen  sein  müssen. 

Nun,  nehmen  wir  zimächst  einmal  erst  an,  daß  überhaupt 
ein  klinischer  Effekt  von  der  verstärkten  Aktionsweise  der 
..hypertrophischen"  Muskulatur  geliefert  wü'd,  so  leuchtet  ohne 
weiteres  ein,  daß  derselbe  erst  mit  dem  Augenblick  wahrnehmbar 
werden  kann,  in  dem  der  Einfluß  der  hypertrophischen  Zellen 
den  der  intakten  überwiegt.  Bis  zu  dieser  Vorherrschaft  vergeht 
jedoch  eine,  von  Fall  zu  Fall  verschiedene,  mehr  oder  weniger 
lange  Zeit,  Danach  ist  die  erste  einfache  Folgerung  die,  daß  der 
'■rste  Beginn  einer  chronischen  hypertrophischen  Myo- 
carditis, also  der  Anfang  des  ersten  Stadiums  überhaupt 
nicht  zu  unserer  Kenntnis  gelangen  kann:  klinisch  ist 
derselbe  absolut  latent!  Die  einzige  Möglichkeit,  überhaupt 
f'twas  von  seiner  Existenz  zu  erfahi-en,  ist  also  gegebenen  Falls 
nur  durch  anatomische,  aber  auch  dann  nur  sehr  eingehende, 
systemati.sche  Untersuchung  zu  erhalten. 

Für  die  physiologisch- klinische  Betrachtung  müssen  wir  uns 
•  laher  an  einen  etwas  späteren  Zeitpunkt  wenden,  in  dem  die  pro- 
.L^ressiven  Muskelveränderungen  wirklich  prävalieren ;  am  günstigsten 
werden  die  Verhältnisse  natürlich  dann  liegen,  wenn  der  Prozeß 
>ich  diffus  über  den  ganzen  betr.  Herzabschnitt  ausge- 
Itreitet,  damit  also  der  gesamten  Tätigkeit  desselben 
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seinen  charakteristischen  Stemijel  aufgedrückt  hat.  L'm 
erst  einmal  über  die  Grundfragen  ins  Reine  zu  kommen,  gehen 
wir  daher  ohne  Frage  am  sichersten  von  diesem  möglichst  voll- 
endeten Momente  aus.  Wir  kennen  in  der  Klinik  solche  Zu- 
stände, für  welche  wir  mit  größter  Sicherheit,  soweit  sie  künisch 
überhaupt  zu  gewinnen  ist,  das  oben  rekapitulierte  anatomische 
Bild  voraussetzen  dürfen. 

Nun  aber  muß  ich  es  erst  nachholen,  meme  oben  ausge- 
sprochenen Worte  näher  zu  begründen,  daß  wir  in  einem  Teil 
der  chronischen  Fälle  mit  der  Deutung  der  beobachteten  Sjnnptome 
als  physiologischem  Ausdruck  der  anatomischen  Änderungen  der 
Muskelsubstanz  glücklicher  gestellt  sind,  wie  bei  den  Fällen  von 
akuter  Myocarditis. 

In  der  Ätiologie  der  Myocarditis  figurierten  die  Begriffe: 
chemisch- toxische,  infektiöse  aber  auch  mechanische  Ursachen. 
In  Fällen  der  ersten  Gruppe  kreisten  in  der  Blutbahn  die  schädi- 
genden Substanzen  und  gelangten  auf  die  Weise  auch  in  den 
Herzmuskel;  zum  Teil  werden  sie  stets  von  neuem  dem  Körper 
zugeführt,  zum  Teil  entwickeln  sie  sich  an  irgend  einem  Punkte 
desselben  stetig  oder  in  Schüben  imd  gelangen  von  da  in  die 
Gefäße:  in  allen  diesen  Zuständen  aber  wird  der  Einwand  nie 
ganz  zu  widerlegen  sein,  daß  nicht,  eben  weil  die  krankmachende  Noxe 
sich  in  der  gesamten  Zu-kulation  findet,  die  Symptome  der  Herz- 
erkrankung etwa  auf  Beeinflussung  der  nervösen  Zentren  oder 
der  Gefäße  selber  zurückzuführen,  jedenfalls  nicht  unbedingt  em- 
deutig  als  eigenste  Alteration  des  Myocard  aufzufassen  seien. 
Diese  Beanstandungen  lassen  sich  so  gut  wie  ganz  vermeiden, 
wenn  wir  uns  zunächst  an  Beispiele  halten,  für  deren  Entstehung 
allgemein  angenommene,  mechanische  Ursachen  vorzugsweise  m 
Frage  kommen,  d.  h.  also  vorwiegend  an  die  Folgen  eines  Klappen- 
defekts   Ich  hatte  zwar  früher  bei  der  Besprechung  der  Ätiologie 
betont,  daß  sich  an  der  auf  Klappenläsionen  folgenden  Myocarditis 
in  praKi  gewölinlich  auch  Faktoren  der  chemisch-toxischen  bezw. 
mfektiösen  Gruppe  beteiligen,  doch  spielen  sie  hier  nicht  die  allem 
ausschlaggebende  Rolle  wie  bei  der  „idiopathischen  Hypertrophie-  ; 
überdies  haben  wir  ja  den  experimentellen  Beweis  m  Händen, 
daß  allein  die  mechanischen  Ursachen  eine  ebenso  geartete 
hypertrophische  Myocarditis  erzeugen  können:  also,  alles  m  allem 
genommen,  stehen  wü'  mit  der  Deutmig  der  Symptome  in  diesen 
Fällen  als  solcher  myogenen  Ursprungs  auf  durchaus  festerem 

Boden.  .     ,     ,     ,  ..  , . 

Daß  sich  natürlich  nicht  alle  Fälle  gleichmäßig  als  ebenbürtig 
verwerten  lassen,  ist  ebenso  klar,  aber  trotzdem  haben  wir  luer 
bei  richtiger  Auswahl  Fälle  chronischer  Erkrankung,  von  denen 
ich  oben  sprach,  die  allen  büligen  Anforderungen  gerecht  werden 
dürften,  soweit  es  sich  erst  um  die  Gewinnung  grundlegender 
Sätze  handelt.    Was  an  ihnen  erreicht  werden  kami,  dart  dann 
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mit  Fug  und  Recht  auch  auf  andere  Beispiele  ausgedehnt  werden, 
die  an  sich  nicht  so  geeignet  erscheinen:  ein  Schritt,  der  nicht 
allein  erlaubt,  sondern  sogar  notwendig  ist. 

Am  reinsten  kommt  zwar  überhaupt  die  Einwirkung  mechanisch 
wirkender  Faktoren  am  rechten  Herzen  zum  Ausdruck,  aber  bei  der 
schwierigen  Zugänglichkeit  desselben  und  seines  Stromgebietes  für 
klinische  Zwecke  müssen  wir  notgedrungen  von  einer  eingehenden 
Betrachtung  Abstand  nehmen.  Es  bleiben  also  nur  die  Afi'ektionen 
des  linken  Herzens  übrig,  besonders  sind  wohl  die  Aortenklappen- 
Insuffizienzen  für  unsere  Zwecke  am  geeignetsten,  für  welche 
speziell  uns  die  experimentellen  Befunde  eine  Kontrolle  und 
Stütze  gewähren.  Von  einem  solchen  Beispiel  möchte  ich  dann 
auch  ausgehen. 

Während  bei  diesem  Klappenfehler  völliges  Gleichgewicht  in 
der  Zkkulation  besteht,  haben  wir  die  anatomischen  Grundlagen 
beisammen,  wie  ich  sie  als  charakteristisch  für  die  spätere 
Zeit  des  ersten,  progressiven  Stadiums  der  chronischen 
hypertrophischen  Myocarditis  hingestellt  habe:  hier  überwiegen 
die  „hypertrophischen"  Muskelzellen  bei  weitem  an  Zahl  im  Myocard. 
Die  dann  zu  beobachtenden  Symptome  hätten  wir  also  darauf  zu 
untersuchen,  wie  weit  sie  die  qualitative  Alteration  der  Muskulatur 
zum  Ausdruck  bringen.  Wie  bekannt,  fallen,  abgesehen  von  den 
uns  hier  noch  nicht  interessierenden  auskultatorischen  Zeichen, 
zwei  Erscheinungen  am  Kranken  ganz  besonders  auf:  die  Ver- 
grösserung  des  linken  Ventrikels,  dessen  „gesteigerte 
energische  Tätigkeit"  —  starker,  sehr  kräftiger  Spitzen- 
stoß — ,  sowie  ferner  ganz  ausgesprochene  charakteri- 
stische Pulsänderungen:  voller , harter,  schnellender  P^uls. 

In  der  Literatur  ist  meines  Wissens  nkgends  der  Versuch 
gemacht,  die  Ursache  für  diese  Erscheinungen  anderswo,  als  in 
den  die  Klappenläsion  begleitenden  Veränderungen  des  Herz- 
muskels zu  suchen.  Ich  stehe  also  mit  allen  Autoren  auf  dem 
gleichen  Ausgangspunkt. 

Allgemein  —  mit,  soweit  ich  finde,  nur  einer  einzigen,  aber 
ähnlichen  Ausnahme  —  ist  nun  die  Erklärung  für  die  Symptome 
die,  daß  der  stark  hypertrophierte  Herzmuskel,  eben  wegen  seiner 
Hypertrophie  eine  größere  Kraft  entwickelt  und  dadurch  die  ge- 
nannten Erscheinungen  zu  stände  bringt.  Die  einzige  Ausnahme 
betrifft  den  schnellenden  Puls  (Pulsus  celer).  Von  ihm  sagt  Rosen- 
bach ^),  daß  er  bei  Aortenklappeninsuffizienz  „trotz  der  Hypertrophie 
des  linken  Ventrikels,  durch  welche  ein  hoher  Anfangsdruck  er- 
zeugt wü*d,  höchstens  von  mittlerer  Spannung"  ist,  nachdem  er 
kurz  vorher  angeführt  hat,  daß  unter  Blutdruck  „richtiger  Be- 
schleunigimg  des  Blutstroms"  zu  setzen  sei. 


Rosenbach,  Grundriss  der  Pathologie  und  Therapie  der  Herzkrank- 
heiten.   1899,  Seite  23  u.  24. 
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Nun,    die   im   vorigen    Teil    dieser  Arbeit  niedergelegten 
Resultate  meiner  Untersuchungen  über  die  pathologische  Herz- 
hypertrophie hatten  mich  in  einen  Gegensatz   zur  allgemein 
herrschenden  Ansicht  über  die  Bedeutung  der  Hypertrophie  ge- 
bracht, jedenfalls  auch  zu  einer,  wie  ich  glaube,  nicht  unwesent- 
lichen Modifikation  der  hergebrachten  Anschauungen  über  die 
Kraftleistung  solcher  Ventrikel  gezwungen.    Danach  beruhte  bei 
Klappenfehlern  die  Volumzunahme  der  Herzwände  in  den  bezüg- 
heben  Herzabschnitten,  —  allerdings  auch  in  anderen  zur  „Hyper- 
trophie" führenden  Zuständen  —  nicht  auf  emem  durch  die  Er- 
höhung der  Arbeitsanforderungen  angeregten  Wachstum  normaler 
Muskelzellen,  sondern  sie  war  das  Produkt  einer  chronischen 
proliferierenden  Entzündung  des  Myocards,  bedmgt  durch  die 
starke,  dauernde  Überdehnmig  desselben  in  der  Diastole;  sie  war  so 
wohl  im  Stande,  emen  beschränkten  Nutzen  für  die  Zü'kulation 
zu  leisten. 

Habe  ich  mit  meinen  Ausführungen  Recht,  so  folgt  daraus, 
daß!,  wenn  in  dieser  Weise  sich  die  angenommenen  Beziehungen 
zwischen  Hypertrophie  und  Arbeitskraft  des  Herzmuskels,  soweit 
Genese,  Ziel  imd  Zweck  der  krankhaften  Veränderungen  in  Be- 
tracht kommen,  verschieben,  wk  notgedrungen  auch  die  klinischen 
Symptome,  also  den  physiologischen  Effekt  dieser  Ver- 
änderungen modifiziert  aufzufassen  haben. 

Bei  meiner  Auffassung  vom  Wesen  der  Hypertrophie  be- 
stehen demnach  für  mich  eigentlich  Schwierigkeiten,  die  oben 
angeführten  Symptome  als  den  Ausdruck  einer  gesteigerten  Arbeits- 
und Leistmigsfähigkeit  des  volumverinehrten  Herzmuskels  schlecht- 
weg zu  deuten.  Ob  die  Qualitäts-Änderungen  des  Spitzenstoßes 
in  diesem  Sinne  zu  erklären  sind,  darauf  will  ich  später  bei  Be- 
sprechung dieser  Erscheinung  im  Zusammenhang  emgehen;  hier 
kann  ich  gleich  vorweg  sagen,  daß  das  stärkere  Hervortreten 
dieses  Phänomens  keineswegs  ein  Zeichen  von  größerer  motorischer 
Kraft  darzustellen  braucht.  Jetzt  will  ich  mich  aUem  auf  die 
übrig  bleibenden  Symptome,  die  Pulsbeschaffenheit  und  deren 
Erklärung  beschränken.  r  a- 

Wie  schon  gesagt,  darüber  herrscht  völlige  Emigkeit,  daß  die 
letztere  ganz  und  gar  nur  als  der  Kontraktionseffekt  der  veränderten, 
volumvermehrten  Wandungen  der  linken  Kammer  gedeutet  werden 
kann.  Natürlich  ist  dann  ohne  weiteres  klar,  daß  von  den  die 
Vergrößerung  bedingenden  Komponenten  keine  andere,  als  die 
wiederholt  besprochene  Form  der  „hypertrophischen"  Muskelzelleu 
in  Frage  kommen  kann.  Das  Wesen  des  Pulsus  celer  besteht  nun 
bekanntlich  darin,  daß  die  Höhe  der  Pulswelle  bedeutend  das 
gewöhnliche  Maß  überschreitet,  daß  die  WeUe  außerordenthcli 
steil  zu  ihrem  Gipfel  ansteigt,  um  ebenso  steil  abzusinken,  wahrend 
in  der  Norm  der  Wellengipfel  anfangs  langsamer,  dann  etwa> 
schneller  erreicht  wkd,  das  Absinken  vom  Gipfel  ebenfalls  gleicli- 
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mäßiger  und  allmählich  erfolgt.  Die  entsprechenden  Pulskurven 
sind  bekannt  genug  und  illustrieren  die  Verhältnisse  aufs  deut- 
lichste. 

Ich  finde,  daß  wir  am  Pulsus  celer  notwendig  zwei  Dinge 
streng  auseinanderhalten  müssen,  was  jedoch,  soweit  ich 
sehe,  bisher  nicht  geschehen  ist,  sie  werden  immer  als  einheitlich 
behandelt.  Zuerst  ist  zu  beachten,  daß  die  Höhe  der  Welle 
erheblich  vergrößert  ist;  davon  ist  aber  streng  zu  trennen, 
daß  diese  Höhe  in  abnormer  Weise  erreicht  wird. 

Wollen  wir  mit  diesen  Eigenschaften  der  Pulskurve  die 
herrschende  Ansicht,  daß  eine  gesteigerte  Kraft  des  ver- 
größerten Herzmuskels  allein  die  Ursache  für  das  Zustande- 
kommen der  Erscheinung  abgibt,  in  Einklang  bringen,  so  kann 
ich  nicht  lunhm,  zu  erklären,  daß  uns  Schwierigkeiten  erwachsen. 
Eme  größere  Höhe  der  Puls  welle  läßt  sich  wohl  unter  jener  An- 
nahme erklären;  nun  aber  zu  sagen,  daß  eme  größere  Kraft - 
leistung  des  Myocards  auch  die  veränderte  Art  bedingen  soll, 
yvie  die  Pulswelle  zu  stände  kommt,  das  involviert  nach  meiner 
Meinung  einen  nicht  erklärten  Faktor. 

Die  Traubesche  Theorie  sieht  das  Analogon  des  hypertrophischen 
Herzmuskels  m  hypertrophierter  Körpermuskulatur:  stellen  wir 
uns  in  diesem  Sinne  den  muskelstarken  Arm  emes  Tinners  vor, 
so  würde  kein  Mensch  auf  den  Gedanken  kommen,  anzunehmen, 
daß,  weil  solch  Arm  zu  größerer  Kraftleistung  befähgt  ist,  er  nun 
auch  die  Bewegungen  in  modifizierter  Weise  ausführt.  Am  Herz- 
muskel hat  jedoch  niemand  Anstoß  an  einem  solchen  Erklärungs- 
versuch genommen. 

Also  zunächst  die  größere  Höhe  der  Welle  des  Pulsus  celer. 
Ich  hatte  wiederholt  zugegeben,  daß  die  eigenartige  Weise,  in  der 
die  Volumzunahme  der  Herzmuskelzellen  in  unseren  Herzen  er- 
folgt ist,  —  emseitige  Vergrößerung  des  Sarkoplasmas  —  sich 
unter  Anlehnung  an  die  Resultate  Verworns  wohl  verträgt  mit 
der  Annahme,  daß  in  gewisser,  aber  nur  beschränkter  Weise  eine 
größere  Kraftleistung  dem  vergrößerten  Herzmuskel  zugestanden 
werden  darf.  Denn  wü-  sind,  wie  ich  glaube,  zu  der  Vorstellung 
berechtigt,  daß  infolge  der  eingetretenen  Strukturänderung  ein 
Plus  von  „Kernstoffen"  gebildet  werden  kann.  Eine  gewisse 
Menge  dieser  an  sich  noch  unbekannten  Stoffe  ist  zu  einer  aus- 
reichenden Muskelaktion  notwendig,  eine  Zunahme  derselben 
kann  daher  einen  gewissen  Nutzen  in  sich  schließen. 

Immerhin  ist  also  die  Annahme  von  der  MögHchkeit  einer 
größeren  Kräften twicklung  in  unseren  Zuständen  verträglich  mit  dem 
positiven  anatomischen  Befunde.  Wie  ich  vorhin  aber  weiter  forderte, 
ist  noch  die  veränderte  Art  zu  beachten,  mit  der  ein  solcher  Ven- 
trikel auf  seinen  Inhalt  einen  Druck  ausübt  und  denselben  dadurch 
in  die  Aorta  wirft,  ein  Modus,  der  in  der  eigenartigen,  geradezu 
spezifischen  Konfiguration  des  Pulsus  celer  zum  Ausdruck  kommt. 

Alb  recht,  Herzmuskel.  07 
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Dieser  Faktor  scheint  mir  gerade  die  Hauptsache  zu  sein,  es  fehlt 
jedoch  bisher  die  Erklärung  dafür. 

Ich  glaube  nun,  daß  die  eben  noch  hervorgehobene  Einseitig- 
keit  in  der  Bildung  der  „hypertrophischen"  Muskelzellen  auch 
hierfür  den  Schlüssel  zum  Verständnis  abgeben  kann.  Ich  sage 
absichtlich  Verständnis,  denn  zu  einer  Erklärung  fehlen  uns  immer 
noch  verschiedene  Momente. 

Sicherlich  ist  aber  der  Schluß  kein  Sprung,  wenn  wir  folgern, 
daß  solche  Muskelzellen  vermöge  der  alleinigen  Zmiahme  des 
Sarkoplasmas,  —  das  würde  also  auch  heißen  können,  vermöge 
der  Eigenschaft,  eine  größere  Menge  der  zur  Kontraktion  erforder- 
lichen „Kerastolfe"  liefern  zu  können,  wogegen  die  eigentlich 
kontraktilen  Elemente  der  Zellen  so  gut  wie  unverändert,  ganz 
sicherKch  nicht  annähernd  entsprechend  vermehrt  sind  —  daß 
solche  Muskelzellen  ihre  Arbeit  auch  in  modifizierter 
Weise  ausführen. 

Ich  will  an  dieser  Stelle  an  den  bekannten  Unterschied 
zwischen  den  sogenannten  roten  und  weißen  Muskeln  z.  B.  beim 
Kaninchen  erinnern.  Stöhr  sagt  dai'über:')  „Es  giebt  1)  protoplasma- 
(resp.  sarkoplasma-)  reiche,  trübe  Fasern,  z.  B.  im  roten  Soleus 

des  Kaninchen  ,2)  protoplasraaarme,  helle  Fasern.  ...  Sie 

stellen  die  höher  differenzierten  Fasern  dar  Im  allgemeinen 

gilt  die  Regel,  daß  die  tätigsten  Muskeln  (Herz-,  Augen-,  Kau-  und 
Atmungsmuskeln)  die  meisten  protoplasmareichen  Fasern  ent- 
halten; die  Muskeln  mit  vielen  protoplasmaarmen  Fasern  kontra- 
hieren sich  schneller,  ermüden  aber  eher".  Der  Passus  scheint 
mir  deshalb  erwähnenswert,  weil  er  an  bekannten  Objekten  zum 
Ausdi-uck  bringt,  daß  der  verschiedene  Reichtum  der  Muskelfasern 
an  Sarkoplasma  selbst  unter  sonst  gleichen  allgemeinen  Verhält- 
nissen Unterschiede  in  der  Arbeitsweise  der  Muskulatur  be- 
gründet. 

Nach  meiner  Auffassung,  die  ich  mir  auf  Grund  meiner  anato- 
mischen Untersuchungen  im  Verein  mit  den  Verwornschen .  An- 
sichten gebildet  habe,  liefert  der  schnellende  Charakter 
unserer  Pulsform  das  klinische  Bild  resp.  den  Beweis  von 
der  Gegenwart  einerseits  leistungsfähiger,  „hypertrophischer '| 
Muskelzelleu,  andererseits  davon,  daß  diese  „Hypertrophie" 
vorzugsweise  auf  der  einseitigen  Zunahme  des  Sarkoplasmas 
der  Zellen  beruht.  Der  strikte  Beweis  für  meine  Behauptung 
fehlt  mir  zur  Zeit,  aber  ich  glaube,  daß  meme  Ausführungen  m 
Verbindimg  mit  einzelnen  m  Beü-acht  kommenden  Erscheinungen 
meine  Deutung  mindestens  sehr  wahrschehilich  machen. 

Ein  triviales  Beispiel  möchte  ich  dazu  anführen.  Wemi  zwei 
verschieden  ki'äftige  Menschen  beispielsweise  eine  Last  auf  ihre 
Schultern  heben  wollen,  so  sehen  wir,  daß  der  stärkere  ohne  be- 


Stöhr,  Lehrbuch  der  Histologie,  9.  Aufl.  1901,  Seite  82. 
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sondere  Maßnahmen  die  Bewegungen  ausführt,  er  wird  „spielend" 
damit  fertig;  der  schwäciiere  dagegen  benutzt  einen  „Kunstgriff"; 
er  schwenkt  sich  die  Last  auf  die  Schulter,  d.  h.  er  konzentriert 
seine  Ki-aft  darauf,  die  Anfangsgeschwindigkeit,  mit  der  er  die 
Last  in  Bewegung  setzt,  zu  erhöhen.  Ein  Gleiches  tut  auch  der 
muskelstärkere,  falls  die  Last  eine  gewisse  Schwere  besitzt.  Li 
diesen  Beispielen  des  täglichen  Lebens  glaube  ich,  ein  Analogon 
für  die  Verhältnisse  an  unseren  Herzen,  dem  Beispiel  einer  Aorten- 
klappeninsuffizienz, zu  sehen. 

Die  Kraft  des  Herzmuskels  ist  wohl  etwas  gesteigert,  sicher 
im  Stande,  mit  der  ihm  auferlegten  Last,  der  Bewältigung  des  er- 
forderlichen Schlagvolumens  überhaupt  fertig  zu  werden.  Die 
Kraftsteigerung  hat  aber  ihre  Grenzen,  wegen  der  Einseitigkeit  in 
der  Bildung  der  hypertrophischen  Muskelzellen:  ein  solcher 
Herzmuskel  ist  daher  wohl  dem  schwächeren  Individuum  im 
obigen  Beispiel  zu  vergleichen,  resp.  dem  kräftigeren,  der  aber 
eine  größere  Last  bewältigen  will.  In  der  Diastole,  in  der  Ex- 
pansionsphase hat  sich  die  kontraktile  Substanz  mit  Sauerstoff 
xmd  Nahrimgsstoffen  gesättigt,  ihre  Moleküle  sind  nun  „positiv 
chemotaktisch"  zu  den  „Kernstoffen"  geworden.  Sie  finden  von 
ihnen  ein  reichliches  Maß  vor,  also  ist  es  wohl  verständlich, 
daß  sie  auch  begierig,  ja  vielleicht  auch  gierig  sich  mit  einem 
Plus  derselben  zu  sättigen  bestrebt  sind.  Dieser  chemische  Vor- 
gang drückt  sich  allgemein  in  der  Verkürzung,  in  diesem  Falle 
also  in  einer  schnelleren,  eiligeren  der  kontraktilen  Elemente  aus, 
jedenfalls  in  einer  Änderung  des  normalen  Kontraktionsmodus, 
weil  ^dieser  andere  Einzel-Bedingungen  zm'  Voraussetzung  hat. 

Überwiegen  in  einem  vergrößerten  Herzmuskel  diese  ZeU- 
formen,  so  whd  der  Gesamteffekt  der  Systole  aus  der  Summe 
dieser  Einzelbewegungen  resultieren.  Diese  Verhältnisse  haben 
wir  in  dem  zu  Grunde  gelegten  Beispiel  von  der  Aortenklappen- 
insuffizienz im  ersten  progressiven  Stadium  der  konsekutiven 
Myocarditis  oder  im  Stadium  der  Kompensation.  Der  Gesamt- 
effekt der  Systole  besteht  also  in  der  Erteilung  einer  größeren 
Anfangsgeschwindigkeit  an  die  Blutsäule:  das  Schlagvolumen 
wird  nicht  in  normal  feststehender  Weise  in  die  Aorta  hinein- 
gedrängt, sondern  eher  hineingeschleudert.  Die  bei 
diesem  Hineinschleudem  erzeugte  Wellenbewegung  stellt  dann 
die  abnorme  Pulsform  des  Pulsus  celer  dar.  Die  Bewegung  der 
Muskulatur  ist  eine  ruckartige,  nicht  allmählich  an-  und 
abschwellende. 

Meine  Erklärung  hat  demnach  eme  gewisse  Ähnlichkeit  mit 
dem,  was  Rosenbach  in  den  oben  zitierten  Ausdrücken  meinte. 
Nmi  ich  glaube,  aber  auch  die  Differenzen  zwischen  unseren 
Ansichten  gehen  aus  meiner  Darstellung  Idar  genug  hervor. 

Das  galt  alles  von  einem  möghchst  vollendeten  Fall,  also 
dem  Zustande,  in  dem  die  Elemente  der  vergrößerten  Kammer- 
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Wandmuskulatur  zum  überwiegenden  Teile  oder  fast  allgemein 
die  oft  genannte  Zellform  besitzen.  Ist  meine  Folgerung  richtig, 
daß  der  klinische,  physiologische  Effekt  ihrer  Kontraktion  sich  in 
der  als  schnellender  Puls  bekaimten  Modifikation  der  Blutwelle 
äußert,  so  müssen  wir  dieser  Erscheinung  aber  auch  unter  anderen 
Bedingungen  begegnen,  sie  kann  also  nicht  nur  an  Verhältnisse 
gebunden  sein,  die  wir  bei  der  Aortenklappeninsuffizienz  oder  der 
mächtigen  Hypertrophie  eines  Cor  bovinum  erleben.  Als  tat- 
sächliches Erlebnis  (als  Beispiel)  will  ich  den  Fall  anführen,  den 
ich  schon  früher  erwähnte,  nämlich  den  der  12jährigen  Grete  B., 
die  nach  Diphtherie  eine  akute  infektiöse  Myocarditis  mit  ihren 
klassischen  Symptomen  bekam  und  erst  mehrere  Wochen  später 
an  hämorrhagischer  Nephritis  erkrankte.  Hier  konnte  ich  in  der  ersten 
Hälfte  der  Myocarditis  während  mehrerer  Tage  regelmäßig  einen 
schnellenden  Puls  beobachten,  freilich  nicht  in  der  Vollkommen- 
heit, wie  eine  Aortenklappeninsuffizienz  ihn  bietet.  Die  Erklärung 
lehnt  sich  in  diesem  Fall  wohl  mimittelbar  an  die  vorhin  gegebene  an. 

Aus  den  anatomischen  Untersuchungen  wissen  wir  heute, 
daß  die  MuskelzeUen  in  einem  derartig  erkrankten  Herzen  regel- 
mäßig eine  Zmialime  des  perinukleären,  wie  peripheren  Sarkoplasmas 
besitzen,  also  die  gleichen  anatomischen  Veränderimgen ,  wie  in 
den  chronischen  Fällen.  Daß  nun  aber  die  Pidsform  nicht  in  der 
gleichen  Höhe  und  Prägnanz  beobachtet  wird,  hat  ebenfalls  einen 
sehr  einfachen  Grund.  In  den  chronischen,  vorhin  als  Beispiel 
benutzten  Fällen  dominiert  die  fragliche  Zellform,  in  den  Fällen 
von  akuter  infektiöser  Myocarditis  spielen  die  weiteren  regressiven 
Prozesse,  die  sich  schon  zeitig  ausbilden  können,  auch  ihre  Rolle 
mit,  dann  kommt  aber  schließlich  noch  in  Betracht,  daß  die  pro- 
gressiven ZeUveränderungen  gewöhnlich  nur  Teile  der  Kammer- 
wand befallen  haben,  seltener  in  diffuser  Ausbreitmig.  Die  Folge 
davon  muß  sein,  daß  die  Art  der  Kammerkontraktion  nicht  allein 
die  Funktion  der  Muskelzellen  repräsentiert,  die  im  progressiven 
Stadium  der  Ei'krankung  sich  befinden,  sondern  vielmehr  eine 
Modifikation  dieser  Funktion,  nämlich,  wie  sie  sich  aus  der  Summe 
aller  vorhandenen  Zellformen  ergibt.  Von  dem  jeweiligen  Ver- 
hältnis derselben  zu  einander  wird  es  dann  abhängen,  ob  man 
bei  akuter  Myocarditis  etwas  vom  schnellenden  Puls  beobachtet, 
oder  nicht. 

Aus  dieser  meiner  Überzeugung  heraus,  glaube  ich,  unbe- 
denklich den  Satz  aussprechen  zu  können,  daß  wir  darauf 
rechnen  dürfen,  überall,  wo  uns  ein  Pulsus  celer  ent- 
gegentritt und  wo  wir  ein  begründetes  Recht  zur  An- 
nahme haben,  daß  ein  kranker  Herzmuskel  vorhanden 
ist,  dort  in  der  Kammerwand  vergrößerte  Muskelzellen 
von  dem  wiederholt  geschilderten  Typus  vorzufinden 
und  zwar  in  der  Anzahl,  daß  ihre  Tätigkeit  der  gesamten 
Kontraktionsweise  der  Muskulatur  ihren  Stempel  auf- 
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drücken  kann,  üie  Abstufungen  in  der  Art,  wie  deutlich 
dieses  Symptom  bemerkbar  ist,  liefern  ein  Maß  für  jenes 
Mengenverhältnis.  Stets  aber  ist  die  Celerität  des 
Pulses  ein  Zeichen  für  das  erste  Stadium  einer  pro- 
gressiven hypertrophischen  Myocarditis  resp.  für  das 
Überwiegen  der  für  dieses  Stadium  charakteristischen 
Zellform  in  dem  erkrankten  Myocard;  dies  Symptom 
kann  also  unter  gewissen  Bedingungen  selbst  eine  ge- 
wisse prognostische  Bedeutung  haben. 

Vom  klinischen  Standpunkt  aus  wären  damit  die  Symptome 
des  ersten,  progressiven  Stadiums  erschöpft,  soweit  sie  am  Pulse 
zur  Kenntnis  gelangen  können.  Die  übrigen  anatomischen  Ver- 
änderungen dieses  Stadiums  liefern  ims  keine  irgendwie  zur  Zeit 
verwertbare  Erscheinmig. 


5.  Kapitel. 

Am  Herzen  erscheinende  Symptome  des  degenerativen 
Stadiums  einer  Myocarditis. 

Ohne  scharfe  Grenze  schließt  sich  bei  der  Weiterentwickelung 
der  Krankheit  an  das  progressive  Stadium  das  zweite,  re- 
gressive oder  degenerative  an.  Wie  schon  erwähnt,  ge- 
hören alle  klinischen  Zeichen,  die  man  bisher  als  charakteristisch 
für  akute,  wie  chronische,  entzündliche  Prozesse  im  Myocard  über- 
haupt ansprach,  diesem  Stadium  an:  ihr  gemeinsames  Merk- 
mal ist  das,  daß  sie  den  Nachlaß  der  Herzkraft  in  irgend 
einer  Form  zum  Ausdruck  bringen. 

Die  Erscheinungen,  welche  Rühle  1878 ')  anführte,  sind  noch  heute 
allgemein  anerkannt,  aber  auch  so  wenig  oder  garnicht  erweitert,  daß 
ich  seine  Schilderung  zum  Ausgang  der  meinigen  machen  kann. 

„Das  allgemeine  Krankheitsbild  (der  chronisch  diffusen  Myocar- 
ditis) ist  das  des  nicht  mehr  kompensierten  lOappenfehlers  .  ." 
„Denn  die  w^esentlichste  Folge  der  Muskel erkrankung  des  linken 
Ventrikels  ist  mangelhafte  Leistung,  also  Druckerniedrigung  im 
Aortensystem  und  somit  Überfüllung  des  Venensystems."  Der 
Ablauf  der  Symptome  erfolge  aber  ohne  feststehende  Reihenfolge, 
am  ehesten  noch  komme  es  frühzeitig  zu  Störungen  des  kleinen 
Kreislaufs:  Atemnot  etc.  —  sonst  zu  den  üblichen  Störungen  in 
Darm,  Leber,  Nieren. 

Die  Palpation  der  Herzgegend  ergibt:  in  früheren  Stadien 
noch  fühlbaren  Herzstoß,  aber  in  sehr  ungleichmäßiger  Stärke; 
später  ist  nichts  mehr  fühlbar.  Die  Perkussion:  konstant  eine 
Volumzunahme,  aber  selten  hochgradig,  manchmal  nur  geringfügige 
Abweichungen. 

*)  Eühle,  Zur  Diagnose  der  Myocarditis.  (Deutsches  Archiv  für 
khnische  Medizin.    Bd.  22.  1878.) 
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Die  Auskultation:  in  der  Regel  reine  Töne,  manchmal  erster 
Ton  undeutlich,  zweiter  klar,  aber  nicht  verstärkt,  manchmal  an 
der  Aorta  sogar  schwach.  Zuweilen  an  der  Spitze  weiches 
systolisches  Geräusch,  das  jedoch  nicht  bleibt:  in  der  letzteren 
Zeit  scheine  es  öfter,  als  in  der  früheren  vorzukommen.  Auf- 
fallend ist  allein  die  Regellosigkeit  in  Stärke  und  Auf- 
einanderfolge der  Herztöne. 

Die  Untersuchung  des  Pulses  ergibt  im  ganzen  entschieden 
eine  Erhöhung  der  Frequenz.  Die  Unregelmäßigkeit  kann 
(cf.  Auskultation)  hohe  Grade  erreichen;  konstant  ist  dabei  noch 
Ungleichmäßigkeit,  die  letzte  aber  ohne  „typische  Charaktere  der 
Irregularität".  „Der  Puls  bei  Myocarditis  chronica  diffusa 
ist  ohne  alle  Regel,  und  gerade  das  ist  seine  wesent- 
lichste Eigenschaft."  Nach  Zeit  und  therapeutischem  Einfluß 
ist  der  Grad  der  Regellosigkeit  nicht  immer  der  gleiche,  aber 
niemals  völlig  zum  Schwinden  zu  bringen. 

Soweit  Rühles  Schilderung.  Ausdi'ücklich  liinzufügen  muß 
ich,  daß  Rühles  Fälle  nur  einen  Teil  dessen  umfassen,  was  ich 
unter  der  Bezeiclmmig  chronische  Myocarditis  zusammengefaßt 
habe,  eigentlich  nur  einer  Gruppe  angehören,  und  zwar  der,  die 
ich  als  chronisch  parenchymatöse  Myocarditis  mit  Ausgang  m 
Schwielenbildung  bezeichnen  möchte.  Die  Symptome  der  übrigen 
Formen  der  Myocarditis  (in  meinem  Sinne)  decken  sich  zum 
Teil  mit  den  von  Rühle  beschriebenen,  richtiger  gesagt,  zum 
größten  Teil.  Die  Abweichung  betrifl't  im  wesentlichen  die  Ii*- 
regularität  des  Pulses.  So  häufig  wir  diesem  Phänomen  auch 
überhaupt  begegnen,  so  können  wii-  in  der  erweiterten  Fassung 
des  Begriffs  Myocarditis  doch  nur  m  einem  nicht  großen  Bruchteil  der 
Fälle  Rühles  Beschreibung  bestätigen,  daß  die  völlige  und  dauernde 
„Unregelmäßigkeit  und  Ungleichheit  die  wesentlichste  Eigenschaft" 
sei,  vielmehr  dürfte  die  häufigste  Beobachtung  darin  bestehen,  daß 
diese  Irregularität  und  Inäquahtät  des  Pulses  eine  zeitweise  auf- 
tretende, vorübergehende  ist.  Ich  sehe  dabei  ganz  ab  von  der  in 
der  Agone  oder  nicht  lange  vor  ihr  auftretenden  Unregelmäßigkeit. 

Sonst  aber  entspricht  Rühles  Darstellung  der  Symptome  den 
Tatsachen,  besonders  darin,  daß  er  klar  die  konstanten  von  den 
nicht  ständig  vorhandenen  trennt  und  so  die  mögliche  Mannigfaltig- 
keit unter  ihnen  kennzeichnet.  Neuere  Autoren  haben  nichts  hm- 
zugefügt.  Eine  Notiz  aus  der  wenige  Jahi-e  älteren  Arbeit  von 
Seitz,  der  FäUe  behandelt,  welche  wir  den  chronisch  entzünd- 
lichen Myocardaffektionen  ebenfalls  zuzählen  müssen,  möchte  ich 
noch  erwähnen.  Seitz  führt  nämlich  ein  Charakteristikum  der  an- 
organischen Geräusche  an,  das  mir  nicht  unwesentlich  erscheint. 
Er  sagt  nämlich^):  „Dieser  Wechsel  der  Geräusche  vollzieht  sich 

>)  Seitz,  Zur  Lehre  von  der  Überanstreuguug  des  Herzeus.  (Deutsches 
Archiv  für  klinische  Medizin.    Bd.  11  u.  12.    1873  u.  74.) 
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viel  welliger  allmählich  und  stetig,  als  bei  den  funktionellen  Ge- 
räuschen Anämischer;  der  ungleiche  Auskultationsbefund  von  heute 
und  gestern  bei  einem  immer  gleich  schwer  bleibenden  Bilde  von 
Herzleiden  macht  einen  ganz  anders  stutzig,  als  das  langsame 
An-  und  Abschwellen  der  „anämischen"  Geräusche,  das  gewöhnlich 
dem  allgemeinen  Kräftezustande  entspricht." 

Das  beträfe  also  die  chronische  Myocarditis;  aber  auch  das, 
was  in  der  Literatur  über  die  akute  infektiöse  Myocarditis  nieder- 
gelegt ist,  weist  keine  Abweichungen  auf.  Die  namhaft  gemachten 
Symptome  (Romberg  etc.)  decken  sich  mit  den  oben  angeführten, 
wenn  ich  nicht  noch  hervorheben  soll,  dafs  ein  auffallender  Wechsel 
in  der  Frequenz  der  Herzschläge  sich  beobachten  läßt. 

Wenn  wir  also  so  im  Grunde  für  akute  und  chronische 
Prozesse  —  wie  das  ja  zu  erwarten  stand  —  die  Identität  der 
Symptome  feststellen  können,  so  ist  der  selbstverständliche  Schluß 
wohl  derjenige,  daß  die  veranlassende  Ursache,  welche  die 
klinischen  Erscheinungen  auslöst,  ebenfalls  eine  analoge  in  beiden 
Prozessen  sein  muß. 

Auf  die  bisherigen  Versuche  zur  Erklärung  der  Symptome  will 
ich  hier  nicht  im  Zusammenhange  eingehen,  sondern  bei  der  je- 
weiligen Frage  die  einschlägigen  Untersuchungen  berücksichtigen. 

Zunächst  also  hatte  ich  erwähnt,  daß  alle  Symptome,  die  man 
bisher  der  Myocarditis  schlechtweg  zudiktierte,  in  dem  Sinne,  wie 
ich  den  Begriff  Myocarditis  fasse,  nur  gelten  als  Symptome  der 
zweiten,  degenerativen  P eriode  dieser  Erkrankung.  Für 
einen  Teil  wird  jeder  zustimmen,  für  einen  andern  Teil  wird  erst 
der  Nachweis  im  einzelnen  zu  erbringen  sein,  oder  auch  nur  der 
Versuch  zu  machen  sein,  daß  überhaupt  Muskelveränderungen 
in  der  Tat  Schuld  an  dem  Zustandekommen  der  klinischen  Er- 
scheinungen sind. 

Das  anatomische  Material,  welches  dies  Stadium  kenn- 
zeichnet, hatte,  wie  wn  sahen,  eine  große  Mannigfaltigkeit  ergeben, 
doch  brauche  ich  nicht  mehr  auf  Einzelheiten  einzugehen,  zumal 
ich  noch  kurz  vorhin  die  Befunde  rekapituliert  habe.  Das  mag 
nur  noch  einmal  betont  werden,  daß  wir  uns  für  die  klinischen 
Zwecke  nicht  nur  über  den  Einfluß  der  einzelnen  qualitativen  Ver- 
änderungen klar  werden  sollen,  sondern  daß  wir  außerdem  die  ver- 
schiedenen Kombinationen  unter  den  anatomisch  nach- 
weisbaren Krankheitsprodukten  zu  berücksichtigen  haben, 
ebenso  wie  in  Betracht  zu  ziehen  ist,  welche  Parti een  des 
Herzmuskels  besonders  affiziert  sind.  Ich  muß  besonders 
auf  diese  Bedingimgen  als  geradezu  auf  Grundlagen  der 
klinischen  Betrachtung  hinweisen,  um  so  mehr  als  diese  Punkte 
bisher  nirgends  genügend  beachtet  sind. 

Unter  den  oben  aufgezählten  Erscheinungen  sollen  uns  hier 
zunächst  die  beschäftigen,  welche  und  soweit  sie  den  Ausdruck 
von  der  Ändenmg  der  Qualität  der  Myocardeleraente  liefern  und 
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zwar  unter  ihnen  erst  die,  welclie  am  Herzen  selber  beobachtet 
worden.  Die  Besprechung  der  Symptome,  welche  weitere  Be- 
dingungen zur  Voraussetzung  haben,  folgt  dann  später. 

In  dem  Simie  stellt  in  der  Symptomatologie  des  in  Rede 
stehenden  Stadiums  der  Myocarditis  eines  der  gewöhnlichsten 
Zeichen,  ja  eigentlich  das  allgemeinste,  die  Dilatation  dar.  Die 
Deutung  des  Faktums  überhaupt  liefert  unter  der  Voraussetzung, 
daß  wir  in  den  Kammerwandungen  die  bekannten  anatomischen 
Befunde  erheben  können,  durchaus  keine  Schwierigkeiten.  Im 
vorigen,  zweiten  Teil  meiner  Ai'beit,  wo  wü*  allein  von  solchen 
materiellen  Veränderungen  handelten,  war  denn  auch  der  Modus, 
wie  es  unter  einem  solchen  Einfluß  zur  Erweitermig  der  Herz- 
höhlen kommt  und  kommen  muß,  besprochen  und  brauche  ich 
deshalb  an  dieser  Stelle  nur  auf  die  dortigen  Ausführungen  zu 
verweisen. 

Als  Gesamtresultat  aus  den  untersuchten  Fällen,  demonstriert 
an  ausführlich  abgehandelten  Musterbeispielen ,  hatte  sich  der 
allgememe  Satz  ergeben:  die  Dilatation  ist  nur  ein  Synip- 
tom,  die  physiologische  Folge  eines  Mißverhältnisses 
zwischen  motorischer  Kraft  der  Kammerwände  und  zu 
leistender  Arbeit;  in  jedem  einzelnen  Fall  ist  es  daher  not- 
wendig zu  imtersuchen,  ob  allein  materielle  Erkrankung  des 
Muskels  Schuld  an  der  Dilatation  ist  oder  ob  nicht  andere  Momente 
mechanischer  oder  funktioneller  Natur  konkurrieren,  Momente, 
welche  ich  unter  der  Rubrik  nähere  oder  Gelegenheitsursachen 
besprochen  hatte. 

Soweit  ging  die  dortige  Darstellung.  Ein  Punkt  muß  derselben 
nun  zur  Beurteilung  der  Dilatation  noch  hinzugefügt  werden.  Es  ist 
schon  von  anderen  Autoren  darauf  hingewiesen  worden,  daß  mis 
die  pathologische  Anatomie  vielfach  im  Stich  läßt,  wenn  es  sich 
um  die  Frage  handelt,  ob  die  an  der  Leiche  vorgefundene 
Dilatation  in  ihrem  Umfange  der  Dilatation  im  Leben 
entspricht. 

Es  steht  sicher  fest,  daß  die  Anatomie  in  einer  großen  Zahl 
von  Fällen  die  Frage  nicht  zu  lösen  vermag;  und  doch  ist  eine 
Antwort  hierauf  von  Interesse,  weil  es  sich  für  uns  um  die  Er- 
örterung der  Folgezustände  anatomischer  Erkrankungen  handelt. 

Bleiben  wir  der  wiederholt  rekapitulierten  Sätze  eingedenk, 
—  Mannigfaltigkeit  der  qualitativen  mid  quantitativen  ge weblichen 
Alterationen  und  der  sonst  wirksamen  Gelegenheitsursachen  — - 
so  glaube  ich,  können  wir  Gesetze  ableiten,  die  uns  einen  Teil 
der  eben  zur  Erörterung  gestellten  Frage  erklären,  zum  anderen 
Teil  nach  meiner  Überzeugung  nicht  unbedeutende  Fingerzeige 
zur  Beurteilung  an  die  Hand  geben. 

Es  kommt  am  Herzen,  so  gut  wie  an  anderer  Muskulatur  zur 
Erscheinung  der  Totenstarre,  die  wie  bekannt,  in  Folge  der  Ge- 
rinnung der  kontraktilen  Substanz  den  Muskel  in  die  kontrahierte 
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Stellung  überführt.  Dies  Faktum  benutzten  ja  Hesse  und  Krehl 
für  ihre  anatomischen  Untersuchungen.  Aus  physiologischen 
Gründen  leitet  Verworn  den  Satz  ab,  daß  das  Absterben  der 
kontraktilen  Substanz  stets  nur  in  kontrahiertem  Zustande  er- 
folgen kann,  weil  sich  in  den  letzten  Kontraktionen  die  Moleküle 
um  den  Rest  von  KernstofFen  scharren.  Welcher  von  beiden 
Vorgängen  —  die  Gerinnung  oder  der  physiologische  Effekt  —  am 
Herzen  in  Frage  kommt,  will  ich  unerörtert  lassen,  fest  steht  es, 
dais  tatsächlich  der  Herzmuskel  vielfach  in  kontrahiertem  Zustande 
in  der  Leiche  angetroffen  wird.  Ja,  diese  Starre  besitzt  sogar, 
wie  der  vielerfahrene  Köster ')  anführt,  noch  eine  wichtige  Eigen- 
schaft: „der  fest  kontrahierte  Ventrikel  eines  Kinderherzens  er- 
schlafft nach  vielen  Tagen  noch  nicht,  selbst,  wenn  schon 
Fäiünis  eintritt." 

Nun  ist  aber  doch  klar,  soll  und  kann  es  im  Moment  des 
Todes  oder  gleich  nachher  zu  einer  Kontraktionsstellung  der 
Kammerwände  kommen,  so  muß  das  Myocard  noch  genügend 
kontraktionsfähige  Elemente  besitzen,  also  solche,  die  ihre  spezi- 
fischen Eigenschaften  noch  nicht  durch  degenerative  Vorgänge 
verloren  haben.  Daraus  folgt  aber  umgekehrt  weiter,  daß,  wenn 
wir  eine  hochgradige  Dilatation  an  der  Leiche  finden,  wir  wohl 
in  der  größten  Zahl  von  Fällen  schließen  dürfen,  daß  diese  Dila- 
tation entstanden  ist,  weil  die  überwiegende  Mehrzahl  der  musku- 
lären Wandelemente  durch  degenerative  oder  nekrobiotische  Pro- 
zesse ilu-er  kontraktilen  Bestandteile  verlustig  gegangen  ist.  Das 
i.st  das  Extrem  auf  der  einen  Seite. 

Ein  Extrem  auf  der  anderen  würde  es  z.  B.  sein,  wemi  ein 
„hypertrophischer",  an  sich  noch  leistungsfähiger  Ventrikel  durch 
eine  zu  starke  Arbeitsbelastung  überdehnt  wird,  so  daß  er  sich 
nicht  mehr  zu  kontrahieren  vermag.  Dies  kaiui  eintreten  und  ist 
wiederholt  beobachtet,  indem  beispielsweise  ein  Mensch  mit  Aorten- 
klappeninsuffizienz eine  starke  Last  hebt  und  tot  dabei  umsinkt.  Wenn 
in  einem  solchen  Falle  der  Ventrikel  im  Leben  auch  nicht  mehr 
mit  seiner  übergroßen  Aufgabe  fertig  wird,  so  braucht  sein  Paren- 
chym  doch  noch  nicht  so  weit  alteriert  sein,  daß  die  agonalen 
bezw.  postmortalen  Veränderungen  ihn  nicht  in  die  systolische 
Form  überführen  könnten. 

Auf  diese  Weise  kann  es  kommen,  daß  wir  an  der  Leiche  so 
gut  wie  gar  keine  Dilatation  wahrnehmen  und  doch  hat  dieser  Vor- 
gang seinem  Träger  das  Leben  gekostet.  Das  Beispiel  zeigt 
nebenbei,  daß  wir  nennenswerte  Dilatation  besonders  dann  am 
Toten  veraiissen  werden,  wenn  zu  ihrem  Zustandekommen 
mechanisch  oder  bestimmte  chemisch  wirkende  Faktoren  (be- 
stimmte Gifte)  mit  beigetragen  haben. 


Köster,  Houuer  Programm,  1888. 
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Diese  Betrachtungen  haben  nicht  allein  theoretisches,  sondern 
auch  ein  gewisses  praktisches  Interesse,  ihre  Berücksichtigung 
wird  manchen  Fall  aufklären  können,  der  sonst  allein  als 
die  Folge  einer  nervösen  oder  funktionellen  Störung  registriert 
wird  und  tatsächlich  oft  genug  registriert  worden  ist.  Uner- 
läfdich  ist  freilich  stets  eine  genaue  mikroskopische  Durch- 
musterung des  Herzmuskels,  wobei  ausdrücklich  auf  die  wieder- 
holt betonten  mannigfachen  Kombinationen  der  anatomischen  Be- 
funde zu  achten  ist. 

Weiter  spielt  aber  die  Tatsache,  daß  durch  die  postmortale 
Kontraktion  ein  mäßiger  Grad  von  Dilatation,  der  im  Leben  be- 
standen hat,  verwischt,  oder  ein  höherer  Grad  gemildert  wird, 
eine  Rolle  in  der  Frage,  ob  gegebenen  Falles  eine  exzentrische 
Hypertrophie  oder  eine  einfache  Dilatation,  bezw.  in  der  meiner 
Anschauung  entsprechenden  Fassung,  ob  eine  parenchymatöse 
(degenerative)  Myocarditis  oder  eine  einfache  Degeneration  des 
Myocards  vorliegt. 

Tatsächlich  ist  schon  in  vielen  Fällen  makroskopisch  ein  An- 
halt zu  gewinnen,  ob  eine  zweifelhafte  oder  auch  deuthche  Voluni- 
zunahme  der  Wanddicke  auf  progressive  pathologische  Veränderungen 
im  Myocard  zu  beziehen  ist  oder  ob  sie  nur  durch  eine  Kontraktion 
vorgetäuscht  wird.  Zur  Lösung  der  Frage  ist  es  nur  unerläßlich, 
die  Veränderungen  zu  kennen,  welche  die  systolische  Umformung 
an  der  inneren  Kaniniernäche  zu  stände  bringt.  Sie  im  einzelnen 
hier  aufzuzählen,  ist  unnötig,  sie  sind  im  ersten  Teil  ausführlich 
besprochen:  die  Umfornmng  ist  so  charakteristisch,  daß  ihr  Nach- 
weis in  einer  großen  Reihe  von  Fällen  gelingen  wird.  Ihi-  Er- 
kennen kann  also  mit  der  gemachten  Einschränkung,  daß  sie  nicht 
immer  erreichl)ar  ist,  schon  eine  makroskopische  Diagnose  er- 
möglichen. 

Ich  hatte  vorhin  zwei  extreme  Beispiele  genannt;  zwischen 
diesen  Extremen  gibt  es  aber  alle  möglichen  Abstufmigen,  wie 
das  unter  den  komplizierten  Bedingungen  nicht  Wunder  nehmen 
kann.  Auch  die  früher  zur  Darstellung  benutzten  Paradigmata 
repräsentierten  nicht  den  gleichen  Grad  von  Dilatation.  Im  all- 
gemeinen, das  ist  wohl  ohne  weiteres  einleuchtend,  sind  für  die 
Größe  dieses  Zustandes  besonders  maßgebend  der  Grad  oder  der 
Umfang  der  anatomischen  Veränderungen,  auf  der  anderen  Seite 
daneben  die  Höhe  der  die  Wandelastizität  in  Anspruch  nehmenden 
Schädigung. 

Das  Gesamtergebnis  dieser  Betrachtung  führt,  notwendig  da- 
zu, daß  bei  der  Erörterung  der  Dilatation  die  anatomischen 
Resultate  einer  Kontrollprüfung  durch  klinische  Tatsachen  unter- 
worfen werden  müssen,  wenn  wh  zu  einem  brauchbaren  Resultat 
gelangen  wollen,  aber,  wohlgemerkt,  neben  der  anatomischen 
Untersuchung,  nicht,  wie  es  bisher  so  oft  geschieht,  ohne  diese 
zu  beachten. 
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Um  weiter  zu  gehen,  finden  wir,  wie  auch  durch  die  tagtägliche 
Beobachtung  am  Krankenbett  leicht  bewiesen  wird,  unter  den  Eigen- 
schaften der  Dilatation  angegeben,  daß  ihi*  Grad  bei  einem  und 
demselben  Kranken  durchaus  nicht  derselbe  im  Ver- 
laufe der  Erkrankung  zu  bleiben  braucht,  sondern  viel- 
fach wechseln  und  unter  Umständen  sogar  ganz  erhebliche 
Differenzen  aufweisen  kann,  immer  an  ein  und  demselben  Indi- 
viduiun.  Man  hat  besonders  zur  Erklärung  dieses  Faktums  ge- 
glaubt, die  Annahme  von  „nervösen"  oder  „funktionellen"  Störungen 
nicht  entbehren  zu  können.  Für  denjenigen,  der  mir  bisher  ge- 
folgt ist,  aber  kann  ich  wohl  aussagen,  daß  er,  ebenso  wie  ich, 
leichten  Herzens  jene  im  Grunde  unbekannten  und  völhg  un- 
kontrollierbaren Faktoren  beiseite  lassen  Avird,  zumal  er  mit 
Hilfe  der  bekannten  anatomischen  Befunde  eine  ausreichende  Er- 
klärung abzugeben,  im  stände  ist. 

In  der  voraufgehenden  Darstellung  ist  mehr,  wie  einmal  die 
Rede  davon  gewesen,  daß  die  anatomischen  Veränderungen  am 
interstitiellen  Gewebe  ebensowohl,  wie  am  eigentlichen  Organ- 
parenchym  progressiver  Natur  waren,  fast  durchweg  aber  in 
einzelnen  Schüben  auftreten.  Der  anatomische  Beweis  da- 
für war  unschwer  zu  erbringen.  Schon  in  dieser  Eigentümlichkeit 
zahh-eicher  Fälle  von  Myocarditis  liegt  die  Antwort,  warum  die 
begleitende  Dilatation  nicht  eine  konstante  Größe  darzustellen 
braucht. 

Unter  dem  Miki'oskop  können  wü'  die  deutlichen  Reste  fi'üherer 
akuter  Schübe  der  Entzündung  nachweisen;  abgesehen  davon  nun, 
daß  wir  den  direkten  Nachweis  am  Herzen  selber  führen  können, 
so  steht  uns  noch  die  allgemeine  pathologische  Erfahrung  zur  Ver- 
fügung, daß  in  der  Zeit,  wo  diese  abgelaufene  Entzündung  in 
voller  Blüte  stand,  die  entzündlichen  Produkte  an  den  betreffenden 
Stellen  entschieden  einen  größeren  Umfang  besessen  haben  müssen. 
Daraus  folgt  aber,  daß  wenn  die  frische  Entzündung  ebenso  gut, 
wie  die  Residuen  der  abgelaufenen  Entzündmig  überhaupt  eine 
funktionelle  Herabsetzung  der  Herzmuskelkraft  bedmgen  —  und 
an  dieser  Tatsache  ist  sicher  nicht  zu  zweifeln  —  dann  dem  von 
beiden  Momenten  der  stärkere  Einfluß  zukommt,  der  den  gi-ößeren 
Teil  von  funktionell  wichtiger  Substanz  schädigt;  d.  h.  also 
spezieller:  da  wir  wissen,  daß  frische  entzündliche  Herde,  ebenso 
gut  wie  daraus  resultierende  Narben  eine  Muskelschwäche  her- 
voiTufen,  am  selben  Individuum  die  ersteren  ceteris  paribus  einen 
höheren  Grad  von  Dilatation  bedingen  müssen,  wie  die  letzteren. 
Diese  Folgerung  läßt  sich  auch  so  fassen,  daß  bei  florider 
Myocarditis  die  Dilatation  mit  ihren  Erscheinungen  stärker 
ausgesprochen  ist,  als  in  einer  .'späteren  Zeit,  wo  es  sich  um 
einen  dauernden,  konsekutiven  Defekt  in  der  Muskulatur  handelt. 

Das  ist  eine  triviale  Erfahrung,  die  so  ihre  zwanglose  Deutmig 
erfähi-t  und  diuch  einschlägige  Fälle  bewiesen  werden  kann.  Aber 
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um  so  einfache  Dinge  handelt  es  sich  nicht  immer:  wir  erleben 
Schwankimgen  innerhalb  relativ  kurzer  Zeit,  manchmal 
innerhalb  weniger  Stunden,  während  derer  der  Grad  der 
Düatation  zu-  oder  abnimmt.  Nicht  am  seltensten  erleben  wir 
das,  wenn  wir  durch  therapeutische  Eingriffe  die  motorische 
Kraft  des  Herzmuskels  zu  heben  versuchen,  wie  z.  B.  durch  die 
bekannten  Arzneimittel  oder  auch  durch  Bekämpfung  gewisser 
weiterer  Folgezustände  der  Herzschwäche,  z.  B.  durch  Entfernung 
ödematöser  Flüssigkeitsansammlungen  mittelst  Punktion. 

Wie  erklären  sich  solche  Schwankungen?  Dafs  diese  unendlich 
häufigen  Vorkommnisse  eine  befriedigende  Erklärung  gefunden 
hätten,  wdrd  schwerlich  jemand  behaupten.  Zum  Teil  wird  ja  die 
Erklärung  zutreffen,  daß  durch  Einverleibung  von  Medikamenten 
die  funktionstüchtige,  nur  durch  die  Gesamterkrankung  des  Organs 
in  ihrer  Leistung  beeinträchtigte  Summe  von  muskulären  Ele- 
menten eine  temporäre  Stärkung  ihrer  Arbeitskraft  erfährt,  die 
genügt,  um  die  zunächst  di'ohenden  schweren  Erscheinungen  des 
Kraftnachlasses  des  Myocards  auszuschalten,  zumal  da  wir  nicht  ver- 
gessen dürfen,  daHs  der  arbeitende  Herzmuskel  für  seine  eigene  Zü-ku- 
lation  sorgen  muß  (ich  erinnere  an  die  Campher- Wirkupg !).  Dadurch 
ist  eine  gewisse  Zeit  gewonnen,  diese  kann  aber  vielfach  ausreichen, 
um  zu  verhindern,  daß  die  regressiven  Veränderungen  die  Ober- 
hand gewinnen,  mit  anderen  Worten,  von  dem  Augenblick  der  Wirk- 
samkeit eines  solchen  Medikaments  erscheint  der  Krapke  gebessert. 

Dies,  gestehe  ich,  ist  aber  nur  eine  Vermutung;  sie  wii-d  es 
auch  so  lange  bleiben  müssen,  bis  wir  uns  überhaupt  über  die 
genauere  Wirksamkeit  der  Arzneimittel  klar  sein  werden. 

Wenden  wir  uns  nun  aber  der  anderen  Erfahrung  am  Kranken- 
bett zu,  daß  eine  Punktion  das  Verschwinden  schwerster  und 
drohendster  Symptome  innerhalb  weniger  Stunden  zur  Folge 
haben  kann,  so  hat  die  Anwendung  der  eben  gemachten  Erklärung 
ihre  Schwierigkeiten.  Man  hat  diesen  therapeutischen  Effekt  so 
zu  deuten  gesucht,  daß  man  annimmt,  durch  die  Entfernung 
hydropischer  Ergüsse  werden  die  größeren  Venenstämme  entlastet 
und  dadurch  dem  Herzmuskel  Arbeit  abgenommen.  Nach  meiner 
Überzeugung  trifft  diese  Annahme  nur  eine  Seite  der  wirklichen 
Verhältnisse,  während  der  günstige  Effekt  einer  Punktion  ent- 
schieden durch  das  Zusammentreffen  mehrerer  Faktoren  zu  stände 
gebracht  wird.  Das  früher  ausführlich  besprochene  Herz  der 
Frau  R.  (Nr.  II)  ist  em  Beispiel  für  die  in  Rede  stehenden  Vor- 
kommnisse. Reichlich  ein  Jahr  vor  ihrem  Tode  hatte  die  Frau 
eine  außerordenthch  schwere,  schnell  zu  großer,  bedrohhcher  Höhe 
angestiegene  Herzmsuffizienz  zur  überstehen,  die  eigentlich  mner- 
halb  von  24  Stunden  durch  Punktion  der  Unterschenkel  ins  Gegen- 
teil verkehrt  wurde. 

Dies  Herz  erlaubte  uns  eine  Übersicht  über  die  früher  vor- 
liegenden Verhältnisse,  und  durchmustern  wir  die  anatomischen 
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Veränderungen  danach,  ob  und  welche  von  ilmen  eine  so  schnelle 
Besserung  erklärlich  erscheinen  lassen,  so  müssen  a  priori  die 
Sklerose  der  Koronararterienäste,  die  Cirrhose  des  Bmdegewebes 
ebenso  gut  ausscheiden,  als  wir  auch  nicht  annehmen  können, 
daß  frische  entzündliche  Rundzelleninfiltrationen  durch  eine 
mechanische  Entfemmig  des  Anasarca  am  Unterschenkel  eine 
Alteration  ihres  Bestandes  erfahren  konnten.  Der  Grimd  für 
diese  Ablehnung  liegt  einfach  darin,  daß  ein  Teil  dieser  anatomischen 
Produkte  absolut  stationäre  Veränderungen  darstellt,  während  ein 
anderer,  die  zellige  Infiiltration  zwar  variabler  Natm*  ist,  aber 
unzweifelhaft  doch  nicht  durch  eine  Punktion  am  Unterschenkel 
beeinflußt  werden  kann.  Also  in  dem,  was  wir  bis  dahin  von 
den  pathologisch-anatomischen  Vorgängen  wußten,  ist  kein  Moment 
enthalten,  das  uns  den  Schlüssel  für  ein  Verständnis  liefert. 

Meine  eigenen  anatomischen  Untersuchungen  haben  aber 
Momente  zu  Tage  gefördert,  welche  den  hier  zu  machenden  Vor- 
aussetzimgen  gerecht  werden,  daß  nämlich  Veränderungen  vor- 
handen sein  müssen,  welche  einen  verhältnismäßig  schnellen 
Wechsel  in  der  Leistungsfähigkeit  des  Myocards  er- 
möglichen. Ich  meine  meine  Angaben  über  die  hier  zum  Teil 
ausgedehnt  vorhandenen  Ektasien  der  interzellularen  Lymph- 
kapillaren. Ihre  Entstehung  verdankten  sie  bekanntlich  dem 
Druck,  den  cirrhotische  Bindegewebsstränge  wie  Rmidzellenan- 
häufimgen  im  interstitiellen  Gewebe  auf  die  stärkeren  Lympli- 
bahnen  ausübten,  welche  in  Begleitung  der  Arterien  im  inter- 
lameUären  Gewebe  verlaufen. 

Die  Art,  wie  nun  durch  eine  Punktion  der  ödematösen  Sub- 
cutis  des  Unterschenkels  eine  Entlastung  der  Herzmuskelzellen 
und  damit  eine  Verbesserung  ihrer  motorischen  Qualität  zu  stände 
kommt,  bietet  demnach  wohl  keine  nennenswerten  Schwierig- 
keiten mehi-  für  die  Erklärung.  Durch  die  Punktion  wird  zimächst 
eine  Entlastung  der  resorbierenden  Apparate,  in  erster  Linie  also 
des  peripheren  LjTnphgefäßgebietes  geschaffen:  brauchen  die 
stärkeren  Aste  desselben,  in  letzter  Instanz  also  der  Ductus 
thoracicus  weniger  sich  mit  der  Aufsaugmig  und  Überführung  der 
peripheren  Transsudate  in  das  Blutgefäß-  (Venen-)  System  zu  be- 
fassen, so  wird  ihr  Lumen  freier  für  die  Resorption  der  Flüssig- 
keitsmengen, die  in  den  inneren  Organen  stecken.  Bei  der  Nähe 
des  Herzens  an  dem  Ductus  thoracicus  wird  sich  am  Myocard 
zunächst  ein  günstiger  Effekt  bemerklich  machen  können.  LTnd 
dieser  kann  eintreten,  trotzdem  im  Grunde  die  Lymphgefäß- 
ektasien  in  ihm  dm'chaus  lokalen  Gründen  ihre  Entstehmig  ver- 
danken: denn  die  Zirkulation  in  den  Lymphgefäßstämmchen  ist 
.ja  nur  beschränkt,  niclit  total  aufgehoben.  Erinnern  wollen  wir 
uns  dabei  auch  der  Tatsache,  daß  frische  Rundzelleninfiltrationen 
mehi-  die  Zirkulation  hemmen,  wie  „fertiges"  cirrhotisches  Bindege- 
webe. Es  ergibt  sich  also  aus  meiner  Erldärung,  daß  und  wie  die  pari- 
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phere  Entlastung  des  allgemeinen  Lymphgefäfiapparates 
ohne  weiteres  zu  einer  Entlastung  der  gleichen  Zirk  ulations- 
wege im  Herzmuskel  und  damit  der  Herzmuskulatur  führen  kann. 

Ebenso  wichtig  nmi  für  die  Funktion  der  Herzmuskelzellen, 
die  doch  schliefälich  das  die  Zirkulation  unterhaltende  Agens  dar- 
stellen, aber  durch  die  Lymphstauung  funktionell  geschädigt 
werden,  —  ebenso  wichtig  ist  es,  wovon  sie  entlastet 
werden,  als  daß  sie  überhaupt  entlastet  werden. 

Die  Schilderung  der  normalen  Verhältnisse  hatte  dazu  geführt, 
daß  die  Herzmuskelzellen  ebenso,  wie  die  mancher  anderer  Or- 
gane, ihren  Bedarf  an  Emährungsmaterial  nicht  dhekt  aus  den  Blut- 
kapülaren  entnehmen,  sondern  erst  durch  Vermittelung  der  Lymph- 
bahnen empfangen.  Die  letzteren  enthalten  also  in  diesem  Falle 
außer  dem  Ernährungsmaterial  auch  noch  die  als  unbrauchbar  aus- 
geschiedenen Stoffe  („Ermüdungsstoffe").  Bei  der  unausgesetzten 
Tätigkeit  des  Herzmuskels  wird  in  der  Zeiteinheit  von  seinen 
Zellen  eine  bestimmte  Menge  solcher  Stoffe  geliefert  werden 
müssen ;  wird  die  Zirkulation  in  den  Lymphgefäßen,  wie  es  beim 
lokalen  Ödem  der  Fall  ist,  verlangsamt,  so  muß  sich,  sit  venia 
verbo,  in  dem  Nahrungsreservoir  für  die  Zellen  eine  unverhältnis- 
mäßig größere  Menge  von  Exkretionsstoffen  ansammeln.  Also  so  gut, 
wie  sich  aus  dem  in  Rede  stehenden  pathologischen  Zustande  eine 
Versclilechterung  der  Funktion  der  betroffenen  Zellgruppen  nach 
allgemeinen  Erfahrungen  zwanglos  erklärt,  ebenso  wird  es  ver- 
ständlich, daß  eine  Verbesserung  der  lokalen  Zirkulation  eine 
Besserung  der  Zellfunktion  zu  stände  bringen  muß. 

Hiermit  sind  aber  die  tatsächlichen  Verhältnisse  nicht  er- 
schöpft und  so  bin  ich  demi  dabei  angelangt,  wemi  ich  oben 
sagte,  daß  wohl  verschiedene  Faktoren  zur  Verbessermig  der 
Leistungsfähigkeit  des  Myocards  in  Folge  der  peripheren  Punktion 
beitragen.  In  einer  großen  Reihe  von  Fällen  —  und  so  war  es 
auch  in  dem  benutzten  Beispiel  bei  der  Frau  R.  —  kommt  dazu, 
daß  in  dem  Ernährungsmaterial,  das  den  Herzzellen  durch 
die  Arterien  zugeführt  wird,  bereits  Stoffe  enthalten  smd,  die 
erfahrungsgemäß  den  Körper  schädigen,  toxisch  wirken.  Die 
Frau  litt  an  chronischer  Nephritis,  ging  auch  schließhch  in  einem 
urämischen  Anfall  zu  Grunde,  und  daß  in  der  Blutbahn  solcher 
Kranken  eine  große  Reihe  toxischer  Substanzen  kreisen,  ist  heute 
feststehende  Tatsache.  Auf  der  anderen  Seite  besitzen  aber  auch 
Kranke,  bei  denen  es  zu  Ödemen  kommt,  eine  Summe  regressiver 
Stoffwechselprodukte  in  ihrer  Zii'kulation,  welche  giftartig  wirken: 
ich  erinnere  an  die  Feststellung  Eichhorsts, ')  Beobachtungen,  die 
wohl  schon  mancher  gemacht  und  bestätigt  haben  whd.  Nun  ich  will 
bei  den  tatsächlichen  Verhältnissen  meines  Beispiels  stehen  bleiben. 


0  Eichliorst,  Toxämische  Delirien  bei  Herzkranken.    (Deutsche  medi- 
zinische Wochenschrift  1898,  No.  25.) 
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Schaffen  wir  durch  Punktion  eine  Entlastung  des  peripheren 
Lymphgefäßapparates.  so  entfernen  wir  eo  ipso  damit  eine  Summe 
von  Substanzen,  die  giftartig  auf  verschiedene  Organparenchyme 
wirken,,  wir  entlasten  also,  um  aufs  Herz  zu  kommen,  dessen 
Zellen  nicht  alleinindenBezirken,  indenenein  lokales 
Ödem  herrscht,  mechanisch  durch  mittelbare  Ent- 
fernung ihrer  eigenen  Exkretions-  oder  Ermüdungs- 
stoffe, sondern  wir  verbessern  auch  noch  die  Leistungs- 
fähigkeit der  übrigen,  vom  Ödem  verschonten  und 
an  sich  kontraktionsfähiger en  Zellen ,  indem  wir  einen 
Teil  der  Gelegenheit  dazu  beseitigen,  daß  ihnen 
toxisch  wirkende  Substanzen  zugeführt  werden  können. 
Durch  Ableitung  dieser  Stoffe  aus  dem  Körper  wh-d  es  also  er- 
reicht, daß  nicht  die  an  sich  schon  geschädigten  Muskelzellen  des 
Herzens  sich  mit  der  Durch  treib  ung  derselben  durch  die  Excretions- 
organe,  also  mit  ihrer  Entfernung  befassen  brauchen;  über  den 
Rest,  der  ihnen  zunächst  verbleibt,  können  sie  Herr  werden,  eme 
Verbesserung  der  allgemeinen  Zirkulation  und  davon  abhängig 

Ieine  bessere  Diurese  ist  die  Folge. 
Wenn  ich  so  zum  Teil  bekamite  Dinge  wiederholt  habe,  kam 
es  mir  doch  besonders  darauf  an,  den  Modus  im  einzelnen  zu 
demonstrieren,  wie  diese  Bedingungen  die  Aktion  der  Myocard- 
zellen  alterieren  und  wie  für  die  Erklärung  die  Resultate  der 
noraialen  und  pathologischen  Anatomie  des  Herzens  unmittelbar 
das  positive  Verständnis  ermöglichen,  olme  daß  wir  es  nötig 
haben,  ferner  liegende,  zum  Teil  hypothetische  Verhältnisse  heran- 
zuziehen. 
Ich  glaube,  wir  können  sogar  noch  einen  Schritt  weitergehen. 
Der  soeben  zm*  Besprechmig  benutzte  Fall  zeichnet  sich  dadurch 
aus,  daß  die  Besserung  auf  die  Punktion  des  Unterschenkels 
sehr  schnell  folgte  und  eine  verhältnismäßig  dauer- 
.  hafte  war.  Den  Grund  dafür  sehe  ich  darin,  daß  die  Be- 
ll^ dingungen,  welche  die  Besserung  der  Herztätigkeit  erlaubten, 
möglichst  so  lagen,  wie  ich  es  eben  auseinandergesetzt  habe,  daß 
also  das  Moment,  welches  den  hohen  Grad  von  Herzinsuffizienz 
bewirkte,  fast  ausschließlich  in  der  Ektasie  der  Lymph- 
kapillaren,  also  einem  Ödem  enthalten  war.  Ungefähr  ein  Jahr 
später  starb  die  Patientin:  selbst  da  aber,  trotzdem  die  progrediente 
Krankheit  sich  noch  weiter  entwickelt  hatte,  war  von  großen  De- 
fekten in  der  Muskelmasse  der  Ventrikel  nicht  viel  zu  finden. 
Ich  verstehe  hier  Defekte  im  funktionellen  Sinne,  ich  will  damit 
alles  umfassen,  was  zur  Aufhebung  der  motorischen  Funktion  heran- 
zuziehen ist:  also  weder  die  degenerativen  Prozesse  an  den 
Muskelzellen  erstreckten  sich  über  größere  Bezirke,  noch  war  eine 
übergi'oße  Menge  von  ihnen  durch  das  cirrhotische  Bindegewebe 
aufgezehrt,  noch  nahm  die  frische  Rinidzelleninfiltration  großen 
Umfang  ein.    Die  über  wiegende  Me  nge  der  Muskelzellen 
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bestand  aus  solchen,  die  noch  als  vollauf  funktionsfähig  an- 
zusehen sind.  Dieser  Befund  gibt  uns  selbstverständlich  das 
Recht,  für  die  vorhin  besprochene  Insuffizienzperiode,  wo  doch 
der  gesamte  Prozeß  noch  nicht  soweit  gediehen  war,  die  ähn- 
lichen Bedingungen,  nur  noch  relativ  günstigere  anzu- 
nehmen. Und  da  sich  zm-  Zeit  des  Todes  als  erstes  Stadium  der 
vorhandenen,  sich  stetig  weiter  entmckelnden  Cirrhose  noch  frische 
Rundzellenanhäufungen  von  verhältnismäßig  mäßigem  Umfange  vor- 
fanden, die  aber  eine  Kompression  von  Lymphgefäßstämmchen  be- 
dingten, also  mittelbar  auf  weitere  Strecken  eme  funktions- 
schwächende  Wirkung  ausübten,  so  glaube  ich,  speziell  hierin  das 
Moment  erblicken  zu  müssen,  welches  die  fi'ühere,  klinisch  be- 
obachtete Lisuffizienz  verursachte.  Dieses  Odem  hatte  demnach 
eine  an  sich  noch  leistungsfähige  Muskulatur  befallen,  die  letztere 
konnte  daher  nach  Entfernung  des  störenden  Faktors  durch  die 
Punktion  ihre  Kraft  wieder  ganz  entfalten  und  damit  die  Zirkulation 
verbessern.    Das  war  der  Inlialt  meiner  obigen  Behauptung. 

Jeder  Praktiker  kennt  aber  auch  zur  Genüge  solche  Fälle, 
in  denen  der  beabsichtigte  therapeutische  Effekt  weder  so  glänzend 
eintritt,  noch  annähernd  so  dauerhaft  ist:  ja  in  einigen  führt  der 
Eingriff  zu  gar  keiner  Besserung.  Wie  erklärt  sich  das?  Ich 
glaube  sehr  einfach.  Aus  meinen  früheren  Darlegungen  folgt,  daß 
das  anatomische  Bild  ein  recht  wechselndes  sein  kaim  und,  was 
für  die  klinische  Deutung  sehr  wesentlich  ist,  daß  wir  uns  stets 
vergegenwäi'tigen  müssen,  wie  die  gleichen  Erscheinmigen  am 
Ki'ankeubett  keineswegs  der  Ausdruck  einer  bestimmten  anato- 
mischen Veränderung  sind,  sondern  daß  bei  ihrem  Zustandekommen 
die  Kombination  verschiedener  anatomischer  Faktoren 
selbst  in  Verbindung  mit  rein  physiologisch  wirkenden, 
z.  B.  Giften,  Überanstrengung,  eine  Rolle  spielt.  Handelt  es  sich 
nun  z.  B.  um  die  Kombination  von  Rundzelleninfiltration,  davon 
abhängigem  lokalem  Ödem  mid  etwa  noch  nekrotischen  Prozessen 
an  der  Muskulatur:  nun  da  wird  unter  Umständen  eine  Punktion 
resultatlos  verlaufen;  das  letzte  Wort  wird  stets  von  der  Qualität 
der  funktionell  wichtigsten  Substanz,  nämlich  des  Organparenchyms 
gesprochen  werden  und  zwar  in  der  Weise,  ob  die  Summe  der 
funktionstüchtigen  Muskelzellen  numerisch  das  Uber- 
gewicht besitzt  resp.  ob  es  therapeutisch  erreichbar  ist, 
daß  die  erkrankte  Muskulatur  sich  schnell  genug  er- 
holen kann,  um  das  gedachte  Verhältnis  herzustellen. 

Immerhin  ist  es  möglich  —  die  Ausführung  darüber  gehört  nicht 
hierher  —  unter  Berücksichtigung  der  bekaimten  anatomischen 
Befunde  am  Krankenbett  in  vielen  Fällen  eine  Auswahl  dahin  zu 
treffen,  ob  man  den  Emgriff,  von  dem  ich  rede,  mit  Nutzen  unter- 
nehmen kami  oder  nicht.  Das  nur  nebenbei.  Ich  wollte  hier 
meinen  Ausführungen  nur  den  Zusatz  anfügen,  dalä  ich  beim 
günstigen  Ausfall  einer  Punktion  durchaus  nicht  allein  jene  Ver- 
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hältnisse  des  gewählten  Beispiels  voraussetze,  ich  betone  vielmehr, 
daß  wir,  wie  stets,  so  auch  hier,  die  Pflicht  haben,  uns  zu  über- 
legen, durch  welche  Kombination  von  anatomischen  Veränderungen 
können  die  klinischen  Erscheinungen  zu  stände  gebracht  werden. 
Wohl  aber  möchte  ich  behaupten,  daß,  wenn  der  Effekt  einer 
Punktion  ein  vollkommener  ist,  wir  es  dann  voraussichtlich  mit 
Verhältnissen  zu  tun  haben,  wie  der  Fall  von  Frau  R.  sie  bot; 
daß  wir  uns,  je  mäßiger  der  Effekt  ausfällt,  um  so  mehr  der 
Kombination  mit  anderen  Prozessen,  z.  B.  mit  rekurrierender 
frischer  Entzündung,  die  stellenweise  abheilt,  an  anderen  Stellen 
von  neuem  auftritt,  oder  mit  vorgeschrittener  Degeneration  er- 
innern müssen.  In  dieser  Richtung  könnte  der  Ausfall  der 
Punktion  der  ödematösen  Unterschenkel  etc.  also  ein  wichtiges 
Hilfsmittel  in  diagnostischer  und  prognostischer  Beziehung  dar- 
stellen. Wie  sich  das  im  einzelnen  verwenden  läßt,  das  auszu- 
fülu-en,  behalte  ich  mir  zunächst  vor. 

Ausgegangen  war  ich  davon,  von  dem  Wechsel  im  Umfang 
der  Dilatation  zu  sprechen  und  habe  zuletzt  nur  von  dem  G.vade 
der  Insuffizienz  des  Herzmuskels  gehandelt.  Nach  dem,  was  ich 
früher  darüber  ausführte,  besteht  zwischen  beiden  Begriffen  aber 
ein  gewisser  Parallelismus :  die  Dilatation  war  nur  eine  der  ver- 
schiedenen Äußerungen,  in  denen  uns  die  Schwäche  des  Herz- 
muskels erkennbar  wii-d.  Motorische  Schwäche  des  Herzens  ohne 
Dilatation  ist  nicht  denkbar,  nur  können  wir  noch  hinzufügen, 
die  höheren  Grade  der  Dilatation  bilden  vorzugsweise  ein  Attribut 
der  chronischen  Erkrankungen  (Sunune  der  Effekte  aus  ver- 
schiedenen Attacken  der  Krankheit).  Aus  dem  Grunde  hatte  ich 
ein  R(^cht,  an  dieser  Stelle  über  die  Insuilizienz  imd  eine  Art 
ihrer  Beeinflussung  zu  reden. 

Im  wesentlichen  bezog  ich  mich  soeben  auf  Fälle  von  chro- 
nischer Myocarditis;  akute  zeigen  uns  jedoch  gleichfalls  einen 
manchmal  sehr  plötzlichen  Wechsel  im  Umfang  der  Dilatation. 
Verwunderlich  wird  das  nach  dem  Obigen  auch  nicht  mehr  sein, 
obgleich  hier  im  einzelnen  wohl  nicht  immer  die  ursächlichen  Be- 
dingungen mit  genügender  Genauigkeit  auseinander  zu  halten  sind. 

Einen  sehr  wechselnden  Umfang  besitzt  z.  B.  die  Rundzellen- 
infiltration. Ich  hatte  früher  gezeigt,  daß"  diese  z.  Teil  als  Peri- 
lymphangitis  aufzufassen  ist  und  darin  hätten  wir  dann  schon 
ein  Moment,  weshalb  beim  Bestehen  dieser  Affektion  die  befallene 
Muskulatur  bald  mehr,  bald  weniger  alteriert  werden  kann,  also 
in  ähnlichem  Sinne,  wie  vorhin  bei  der  Ektasie  der  Lyniph- 
kapillaren.  Für  die  akute  Myocarditis  kommen  aber  vielleicht 
noch  andere  anatomische  Daten  zur  Berücksichtigung.  Der  Prozeß 
verläuft  zum  Teil  recht  schnell,  er  kann  an  einer  Stelle  schon  zum 
Stillstand  kommen,  während  er  an  einer  anderen  frisch  ausbricht. 
Durch  dieses  Sich-in-einander-Schieben  der  einzelnen  Attacken, 
flurch  die  zeitliche  Aufeinander-Folge  der  emzelnen  Eruptions- 
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herde,  unter  Umständen  auch  noch  durch  den  Einfluß,  den  das 
Ein(h-ingen  von  toxischen  (Bakterien-)  Produkten  in  die  Blutbahn 
ausübt,  kann  dann  ein  wechselndes  Bild  von  den  Dimensionen 
der  Dilatation  zu  stände  kommen.  Alles  in  allem  genommen 
haben  wir  also  auch  hier  wieder  eine  Kombination  der  ver- 
schiedenen anatomischen  Faktoren  und  ihrer  Eigenarten  vor  uns: 
diese  Faktoren  liefern  aber  eüie  ausreichende  Erklärung  für  die 
klinischen  Daten,  ohne  daß  wü-,  wie  bisher  so  vielfach  geschehen 
ist,  es  nötig  hätten,  auf  „nervöse"  oder  „funktionelle"  Einflüsse 
zurückzugreifen. 


6.  Kapitel. 

Die  Puls  Veränderungen  (Pulsschwäche,  Frequenzsteigerung) 
im  (legenerativen  Stadium. 

Als  mit  der  Dilatation  der  Herzhöhlen  Hand  in  Hand  gehend, 
registriert  die  Symptomatologie  der  Insuffizienzperiode  myocar- 
ditischer  Herzen  eine  Anzahl  von  bereits  aufgezählten  Er- 
scheinungen. Ich  ordnete  diese  Symptome  für  die  Besprechung 
in  zwei  Reihen:  die  eine  bestand  aus  den  Symptomen,  die 
natürlich  durch  die  Alteration  des  Herzens  entstehen,  sich  aber 
außer  am  Herzen  noch  am  Gefäßapparat  bemerkbar  machen. 
Hier  wären  zu  nennen  die  Pulsschwäche,  die  Steigerung  der 
Pulsfrequenz,  d.  h.  der  Frequenz  der  Herzaktion,  die  Abweichungen 
im  Rhythnuis  der  Herztätiglceit.  Aus  später  zu  nennenden  Gründen 
spielt  das  letzte  Symptom  dieser  Reihe,  die  Änderung  im  Rhythmus, 
gewissermaßen  die  Rolle  des  Übergangs  zu  der  zweiten  Reihe. 
Diese  zweite  Reihe  würde  die  Symptome  umfassen,  die  ledighch 
am  Herzen  selber  zur  Beobachtung  gelangen  und  hier  zu  greif- 
baren Änderungen  der  normalen  Aktionsweise  des  Organs  führen. 
Dahin  gehören  die  Abweichungen  des  Spitzenstoßes,  das  Auftreten 
abnormer  Pulsationen  im  Bereiche  der  Herzgegend,  die^  „relative" 
Klappeninsuffizienz  bezw.  die  sogenannten  „anämischen  Geräusche". 

Diese  beiden  Gruppen  ließen  sich  deshalb  von  einander  trennen, 
weil  ihre  Erklärung  trotz  der  im  Grunde  gemeinsamen  allgememen 
Bedingungen  doch  eine  Differenz  aufweist.  Die  erste  Gruppe 
umfaßt  Symptome,  d.  h.  also  Zeichen  einer  Alteration  der  nor- 
malen Herzmuskeltätigkeit,  lediglich  als  Folge  der  Wirkung 
der  qualitativen  histologischen  Muskelveränderungen, 
allein  ausdemjeweiligenMengenverhältnisderselben  zu 
einanderund  dem  intakt  gebliebenen  Muskelreste  heraus. 
Die  gleiche  Veranlassung  führte  schon  zur  Erscheinung  des  Pulsus 
celer  und  der  allgemeinen  Dilatation  überhaupt.  Die  zweite 
Gruppe  setzt  dasselbe  voraus,  aber  hier  handelt  es  sich  nicht 
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allein  iim  das  genannte  Verhältnis,  sondern  um  die  qualita- 
tiven Veränderungen  in  Verbindung  mit  ihrer  Lokali- 
sation innerhalb  der  Kammerwände  oder  einzelner 
ihrer  Abschnitte.  Wir  werden  denmach  natürlich  den  Symp- 
tomen der  ersten  Gruppe  auch  bei  denen  der  zweiten  begegnen. 

Es  fehlt  uns  also  jetzt  zunächst  die  Erklärmig  der  Schwäche 
des  Pulses  und  dessen  Frequenzsteigerung  bei  der 
Dilatation. 

Aus  memen  eben  ausgesprochenen  Worten  folgt  eigentlich  von 
selbst,  daß  wir  die  Frage,  ob  wir  überhaupt  ein  Recht  haben, 
zwischen  diesen  beiden  Erscheinungen  auf  der  einen,  der  Dilatation 
auf  der  anderen  Seite  ein  Abhängigkeitsverhältnis  anzunelunen, 
unbedingt  bejahen  müssen.  Ich  würde  auch  kaum  näher  hierauf 
emgehen,  wenn  nicht  in  den  letzten  Jahren  diese  Frage  Gegen- 
stand besonderer  Diskussionen  gewesen  wäre  und  zwar  auf  Grund 
der  Arbeiten  von  Martins^). 

Daß  die  Dilatation  der  Herzhöhlen  —  wir  wollen  jetzt  lieber 
präziser  sagen,  des  linken  Ventrikels  —  daß  die  Folge  eines  ab- 
soluten oder  relativen  Schwächezustandes  des  Herzmuskels  eine 
entsprechende  Schwäche  der  Puls  welle  bedingen  muß,  ist 
an  sich  wohl  olme  weitere  Auseinandersetzung  verständlich. 
Martius  betonte  nun  besonders  den  Kontrast,  den  „Gegensatz" 
zwischen  einer  nachweisbaren  Vergrößerung  des  Herzens  und  dem 
dazu  gehörigen  kleinen,  leicht  wegdrückbaren  Pulse.  Ich  kami 
aus  meinen  Erfahrungen  diese  Ausführungen  nur  voll  und 
ganz  bestätigen.  Von  anderer  Seite  ist  jedoch  die  Lehre  nicht 
widerspruchslos  angenommen  worden,  üades  auch  das  erscheint 
mir  erklärlich. 

Wenn  die  gegnerischen  Autoren  jenen  „Gegensatz"  geleugnet 
haben,  so  glaube  ich,  haben  sie  zum  Teil  Fälle  vor  sich  gehabt, 
welche  zwar  eine  Dilatation,  aber  keine  hohen  Grade  davon  auf- 
wiesen. Auf  der  einen  Seite  ist  es  zwar  klar,  —  die  Einzelheiten 
sind  im  vorhergehenden  zur  Genüge  enthalten  —  daß  im  ganzen 
ein  nur  mäßig  dilatiertes  Herz  noch  eine  verhältnismäßig  größere 
motorische  Ki-aft  entfalten  wird,  wie  ein  stark  erweitertes.  Aber 
selbst  zwei  Herzen  mit  anscheinend  gleichem  Grade  der  Dilatation 
werden  doch  verschiedene  Leistungsfähigkeit  besitzen  können, 
das  bewiesen  schon  meine  früheren  anatomischen  Ausführungen; 
und  weiter,  es  kann  sehr  wohl  der  Fall  sein,  daß  eüi  ver- 
hältnismäßig weit  dilatiertes  Herz  eine  bessere  Pulswelle  er- 
zeugt, als  ein  weniger  stark  dilatiertes.  Zur  Erklärung  verweise 
ich  auf  den  vorhin  gemachten  Zusatz,  daß  die  hohen  Grade  von 
Erweitening  besonders  in  chronischen  Fällen,  also  sich  langsam 
entwickelnden,  vorkommen.  Unter  Zugrundelegung  meiner  anato- 


*)  Martius,  Der    Herzstoss   des    gesunden  und   kranken  Menschen 
(Sammlung  klinischer  Vorträge,  Nr.  113.  1894.) 
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misclien  Eiörterungen  ergibt  sich  uber,  daß  dann  die  motorische 
Kraft  noch  besser  sein  kann,  als  in  manchen  akuten  Fällen,  trotz- 
dem diese  keine  groüe  Dilatation  aufweisen.    Alles  das  wider- 
spricht durchaus  nicht  den  Behauptungen  von  Martius  in  ihrem 
Wesen,  sondern  berührt  nur  Modifikationen  derselben 
Erscheinung.   Martius  Satz  besteht  völlig  zu  Reclit,  nur  dürfen 
wir  nicht  sagen,  dali  Größe  der  Dilatation  und  Schwäche  des 
Pulses  direkt  projaortional  zu  einander  sich  verhalten.  Aber  noch 
ein  Irrtum  ist  entschieden  von  Martius  Gegnern  begangen.  Es 
gibt  allerdings  Dilatationen  ziemlich  hochgradiger  Art,  denen  ein 
zum  Teil  sogar  sehr  kräftiger  Puls  entsprechen  kann.   Der  Irrtum, 
der  hier  begangen  ist,  besteht  darin,  daß  die  Autoren  geglaubt 
haben,  eine  allgemeine  Dilatation  vor  sich  zu  haben,  in  Wirklich- 
keit aber  nur  eine  solche  des  rechten  Ventrikels  auf  das  ganze 
Herz  bezogen.   In  dem  Falle  kann  natürhch  der  Eadial-Puls  kräft'g 
sein.    Eigene  Erfahrungen  haben  mich  zu  dieser  Behauptung 
geführt,  und  werden  wir  später  noch  hierher  gehörige  Daten 
kemien  lernen.  Diese  Dinge  widerlegen  also  nicht  Martius,  sondern 
bestätigen  ihn  nur. 

Die  Tatsaclie  bleibt  bestehen ,  daß  ein  dilatiertes  Herz  be- 
gleitet sein  muß  von  einem  mehr  oder  weniger  schwachen  Pulse, 
denn  anders  köimte  eine  Dilatation  überhaupt  nicht  entstanden 
sein.    Die  Leistungskraft  des  Herzmuskels  muß  proportional  der 
Beschaffenheit  seiner  Zellen  sein :  erleiden  dieselben  irgendwodurch 
eine  Einbuße,  so  wird  es  ihnen  unmöglich,  sich  bis  zum  normalen 
Grade  zu  kontrahieren:  die  „Hubhöhe"  ist  vermindert.  Diese 
Verminderung  muß  sich  aber  ganz  unbedingt  dann  widerspiegeln 
in  den  verschiedenen  Arbeitsäußerungen  des  Herzmuskels ;  er  ver- 
mag den  Inhalt  der  Höhlen  nicht  zu  bewältigen  —  dieselben  sind 
dilatiert,  die  Füllung  der  Arterien,  die  Wellen-  und  Strombewegmig 
in  ihnen,  letzte  beide  die  vornehmlichen  Folgen  der  Kontraktion 
der  Muskelzellen,  wenngleich  auch  noch  andere  Faktoren  eme 
Rolle  mitspielen  können,  erfahren  eine  entsprechende  Abschwächung. 
Wir  erhalten  so  ein  gering  gefülltes  Arterienrohr,  einen  schwachen 
Puls,  eine  Verlangsamung  der  Stromgeschwindigkeit:  die  Dmge 
liegen  durchaus  einfach  und  klar.    Vergessen  dürfen  wir  aber 
nicht,  daß  Erweiterungen  der  Herzkammern  in  überaus  zahlreichen 
Fällen  durchaus  keine  konstante  Größe  repräsentieren  und  aus 
diesem  Grunde  muß  sich  die  Größe  des  „Gegensatzes"  natürhch 
mehr  oder  weniger  verschieben. 


Weit  weniger  einfach  verhält  es  sich  nun  mit  der  folgenden 
Frage:  ist  die  manchmal  erhebliche  Zunahme  der  Pulsfrequenz, 
d  h.  Zunahme  der  Frequenz  der  Herzkontraktionen  gleich- 
falls eine  Funktion  des  Myocards  und  deshalb  eine  Folge  der  zur 
Dilatation  führenden  Prozesse? 
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Den  gegenwärtigen  Zustand  der  Frage  kann  ich  nicht  besser 
wiedergeben,  als  es  Krehl  in  seiner  pathologischen  Physiologie  tut'): 
„Großen  Schwiei-igkeiten  begegnen  wir  aber  sofort  bei  dem  Versuch, 
die  bei  Rekonvaleszenten,  Anämischen  imd  Herzkranken  nach 
den  geringsten  Bewegungen  auftretende  Herzbeschleimigung  zu 
erklären."  ....  „Es  muß  also  irgendwo  eine  abnorm  erhöhte 
Erregbarkeit  bestehen.  Liegt  sie  in  der  Oblongata  oder  im  Herzen? 
A  priori  wäre  jeder  von  beiden  Fällen  denkbar,  und  der  Arzt 
wird  für  den  Herzki-anken  sie  leichter  in  das  Herz  verlegen, 
wälu'end  beim  Neurastlieniker  von  vornherein  keiner  der  beiden 
Orte  einen  Vorrang  hat.  Aber  was  wäre  nun  gewonnen,  wenn  wir 
den  Ort  der  erhöhten  Erregbarkeit  mit  Sicherheit  kennten?  Von 
einer  Erklärung  des  Vorganges,  sind  wir  doch  auch  dann  noch 
weit  entfernt.  Sein  Verständnis  hat  also  gegenwärtig  noch  mit 
unüberwindlichen  Schwierigkeiten  zu  kämpfen."  ....  „(Seite  74) 
Das,  was  dazu  führen  könnte,  die  erhöhte  Erregbarkeit  in  das 
Herz  selber  hhaeinzuverlegcn,  ist  die  Tatsache,  daß  sich  klhiisch 
ganz  die  gleichen  Beschleunigungen  des  Herzschlages  bei  Leuten 
mit  den  verschiedenartigsten  Erkrankungen  des  Herzmuskels  finden. 
Bei  ihnen  besteht  nicht  die  geringste  Veranlassung  zur  Annahme 
von  Verändenmgen  des  Nervensystems,  ja  die  sorgfältigste  ana- 
tomische Untersuchung  hat  dieses  sogar  meist  ganz  unversehrt 
erwiesen.  Hier  dürfte  also  die  Ursache  der  leichten  Erregbarkeit 
des  Herzens  in  die  Muskulatur  zu  legen  sein.  Dazu  paßt,  daß 
bei  Herzki-anken,  welche  entzündliche  Prozesse  am  Myocard  haben, 
sehr  häufig  der  Herzschlag  beschleunigt  ist,  auch  ohne  daß  Herz- 
schwäche besteht.  Und  dann  erscheint  kaum  eine  andere  Vor- 
stellimg  möglich,  als:  durch  entzündliche  Herde  im  Herzfieisch, 
am  Endo-  oder  am  Pericard  ist  die  Veranlassung  zu  erhöhter 
Pulsfrequenz  gegeben.  Einwirkungen  auf  den  Muskel  steigern 
dessen  Kontraktionszahl  en. " 

Ich  habe  hier  Krehls  Worte  ausführlich  hergesetzt,  weil 
ich  sonst  nii-gends  die  Möglichkeit,  daß  die  Frequenz  der  Herz- 
kontraktionen von  der  Muskulatur  selbst  abhängig  sei,  betont  ge- 
funden habe;  wenn  die  Autoren  der  Frage  nicht  überhaupt  aus 
dem  Wege  gehen,  sind  sie  sofort  mit  den  Beziehmigen  des  Vagus 
und  Accelerans  bei  der  Hand  und  glauben  damit  aus  der  Verlegen- 
heit heraus  zu  sein.  Was  den  Lihalt  von  ICrehls  Ausführungen 
betrifft,  so  muß  ich  ihm  leider  darin  beistimmen,  daß  wir  von 
einer  Erklärung  des  Faktums  noch  unendKch  weit  entfernt  sind; 
wenn  ich  überhaupt  auf  die  Frage  hier  eingehe,  so  geschieht  es 
deshalb,  um  einige  Punkte  anzuführen,  die  ich  noch  nicht  aus- 
gesprochen finde,  auf  die  man  aber,  glaube  ich,  in  Zukimft  wii'd 
achten  können.  Vielleicht  gelingt  es  doch  allmählich,  uns  wenigstens 
ein  gewisses  Verständnis  zu  erschließen. 

0  Ea-ehl,  Pathol.  Physiologie.  2.  Aufl.  1898,  Seite  72. 
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Den  AusgangmeinerBesprechungbildeten Fälle  von  Myocarditis, 
damit  beschränkt  sich  der  Kreis  der  Besprechung  und,  wie  aus 
Krehls  Worten  hervorgeht,  ist  gerade  die  Steigerung  der  Puls- 
frequenz bei  dieser  Affektion  noch  am  ersten  geeignet,  eine  Stütze 
für  die  Anschauung  zu  liefern,  daß  wir  es  mit  einem  Symptom 
myogenen  Ursprungs  zu  tun  haben  können. 

Die  Kernpunkte  sind  schon  von  Krehl  angeführt:  die  allge- 
meineÜbereinstimmungmeiner  eigenen  anatomischenUntersuchungs- 
resultate  mit  den  seinigen  zwingt  mich  deshalb  geradezu,  seine  Beweis- 
führung zu  unterschreiben,  wenn  er  sagt,  dafa  die  Zunahme  der  Puls- 
frequenz in  diesen  Fällen  von  Myocarditis  nicht  auf  nervöse  Ein- 
flüsse zu  beziehen  ist,  weil  die  Nerven  überhaupt  nichts  mit  dem 
Prozeß  zu  tun  haben,  sogar  sehr  vielfach  intakt  gefunden  sind. 

Wenn  wir  Beweise  heranziehen  wollen,  so  können  wir 
natürlich  nicht  jeden  Fall  gebrauchen,  trotz  der  unendlich  weiten 
Verbreitung  des  Symptoms.  Ganz  entschieden  sind  die  akuten 
Fälle  auszuschließen,  weil  bei  ihnen  aus  wiederholt  angeführten 
Gründen  die  Möglichkeit  von  eüiem  aus  derselben  Grundursache 
stanmicnden  Einflüsse  des  Zentralnei-vensystems  und  zwai'  der  hier 
in  Betracht  kommenden  Zentren  nie  ganz  abzuweisen  ist.  Nm- 
unter  bestimmten,  eng  begrenzten  Bedingungen  können  wir  akute 
Fälle  berücksichtigen.  Im  übrigen  haben  wir  unter  den  chronischen 
Myocarditiden  unser  Material  dort  zu  suchen,  wo  wir  wenigstens 
mit  annähernder  Wahrscheinlichkeit  einen  Nerveneinfluß  abweisen 
können. 

Das  letzte  ist  nun,  wovon  ich  fest  überzeugt  bm,  der  I*aU, 
wenn  wir  den  allgemeinen  Verlauf  des  zweiten,  Insuffizienz- 
stadiums der  Myocarditis  überhaupt  ins  Auge  fassen.  Denn  erstens 
ist  die  Tatsache  der  Insuffizienz,  wie  wir  sehen,  lediglich  abhängig 
von  der  Weiterentwickelung  der  anatomischen  Veränderungen  des 
Myocards,  also  unabhängig  vom  Nerveneinfluß.  Zweitens  kennen 
wir  das  Faktum,  daß  im  Verlaufe  dieses  Stadiums  neben  Zeiten 
des  Zirkulationsgleichgewichts  sich  solche  der  Gleichgewichts- 
störung bemerkbar  machen,  wie  ich  das  eben  noch  bei  der  Frage 
des  Wechsels  im  Umfange  der  Dilatation  etc.  besprochen  habe. 
Auch  diese  Erscheinung  war  lediglich  eine  Folge  der  anatomischen 
Muskelverändermigen  und  der  Eigenart  ihres  Verlaufes,  hat  also 
ebenfalls  nichts  mit  Nerven  zu  tun.  Diese  Grundbeziehungen 
können  wir  als  feststehend  annehmen.  .  ,  ,  ,  . 

Nun  beobachtet  man  bei  einiger  Aufmerksamkeit,  ich  habe  das 
unendlich  oft,  besonders  beim  langsamen,  chronischen 
Verlauf  der  Erkrankung  konstatieren  können,  daß  jeder 
Steigerung  von  Insuffizienzerscheinungen  resp.  ihrem  Auftreten  eine 
Zeit  vorangeht,  in  der  am  Pulse  außer  einer  nicht  gerade  sehr 
hervorstechenden  Abschwächung  eine  merkliche  Zunahme  der 
Frequenz,  selbst  in  der  Ruhe  des  Patienten,  zu  finden  ist.  Ich 
bemerke,  daß  hier  die  Pulsfrequenz  vorausgeht;  ich  meme  also  nicht 
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die  Frequenzsteigerung,  welche  neben  den  weiteren  Symptomen 
der  Insuffizienz  gleichzeitig  bestellt.  Das  ist  ja  ein  bekanntes 
Faktum,  ebenso  wie  umgekehrt  uns  die  Abnahme  der  Frequenz 
bei  Zunahme  der  Pulskraft  als  günstiges  Zeichen  der  beginnenden 
Besserung  ein  bekanntes  und  gerne  gesehenes  Phänomen  darstellt. 
Ich  nehme  die  gleichzeitig  mit  den  übrigen  Erscheinungen  der 
Herzschwäche  vorhandene  Steigerung  der  Pulsfrequenz  aus  dem 
Grande  aus,  weil  in  diesen  Fällen  möglicherweise  daran  gedacht 
werden  könnte,  daß  die  dann  stets  vorhandene  venöse  Hyperämie 
einen  Reiz  in  den  nervösen  Zentralorganen  auszuüben  im  stände  sei. 

Beschränken  wir  ims  also  auf  die  initiale  Zunahme  der 
Frequenz,  so  bleibt  nichts  anderes  übrig,  als  abzuleiten,  dafs  die 
Degeneration  der  Muskulatur,  die  mis  in  den  alsbald  folgenden 
weiteren  Symptomen  unzweifelhaft  Keimtnis  von  ihrer  Existenz 
liefert,  ebenfalls  Schuld  an  dem  in  Rede  stehenden  Symptom  ist. 
Dazu  gehört  beides  zu  eng  zusammen,  wiederholt  sich  unter  Um- 
ständen regelmäßig  am  selben  Individuum,  als  daß  man  einen 
anderen  Gedanken  fassen  könnte.  Ich  glaube,  daß  hier  einfach 
alles  für  die  Berechtigung  spricht,  die  Steigerung  der  Zahl  der 
Herzkontraktionen  in  der  Zeiteinheit  einzig  und  allein  in  die  Musku- 
latur selber  zu  verlegen.  Dieses  Vorkommen  ist  für  mich  der 
schlagendste  Beweis,  daß  den  Herzmuskelzellen  als  solchen  diese 
Funktion  zukommt:  erst  handelt  es  sich  nur  einmal  um  die  Fest- 
steDung,  ob  wir  überhaupt  ein  Recht  zu  der  Annahme  haben. 

Für  außerordentlich  interessant  und  hier  verwendbar  halte 
ich  noch  die  Notizen  Rehns über  eine  von  ihm  ausgeführte  Herz- 
naht. Es  handelte  sich  um  eine  Stichverletzung  der  vorderen 
Wand  des  rechten  Ventrikels  nahe  der  Spitze  bei  einem  jungen 
Menschen,  der  durch  die  Operation  gerettet  wurde.  Als  Folge- 
zustand erwähnt  Rehn,  daß  der  Patient  in  der  Rekonvaleszenz 
und  auch  nach  völliger  Heilung  eine  außerordentliche  Erregbarkeit 
der  Herzaktion  behalten  habe.  Der  Fall  scheint  etwas  abwegig  zu 
liegen;  denn  die  ganzen  Veränderungen  an  diesem  Herzen  können 
doch  nur  darin  bestehen,  daß  eine  Narbe  zurückgeblieben  ist. 
Die  Annahme  von  einer  konsekutiven  Alteration  der  Qualität  der 
Muskelzellen  ist  eigenthch  unfaßbar,  indes  nicht  ganz  unmöglich, 
aber  hier  etwa  Beziehungen  von  Nerveneinflüssen  konstruieren  zu 
wollen,  ist  überhaupt  gänzlich  abzulehnen.  Also  alle  denkbaren 
Möghchkeiten  treffen  hier  in  dem  Punkte  zusammen,  daß  man 
nur  die  Alteration  einer  myogenen  Funktion  annehmen  darf. 

Narben  haben,  wie  wir  noch  sehen  werden,  unter  bestimmten 
Bedingungen  eine  besondere  Bedeutung:  sie  bedeuten  für  das 
Herz  bei  weitem  etwas  anderes,  als  für  den  Skelettmuskel.  Da- 
von später.   In  diesem  Falle  ist  es  mir,  kurz  gesagt,  gar  nicht 


*)  Rehn,  Über  penetrierende  Herzwunden  und  Herznaht.  (Archiv  für 
klinische  Chirurgie.    Band  55,  Heft  II.) 
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fraglich,  daß  es  bei  einer  irgendwie  erhöhten  Inanspruchnahme 
der  Herztätigkeit  zu  einer,  wenn  auch  nicht  sehr  starken  Dilatation 
des  rechten  Ventrikels  kommt.  Das  Bindeglied  mit  den  obigen 
Beispielen  wäre  damit  gegeben.  Mit  größter  Wahrscheinlichkeit 
müssen  wir,  —  darin  stellt  sich  dieser  deshalb  interessante  Fall  in 
Gegensatz  zu  jenen,  —  wie  schon  gesagt,  entschieden  die  Möglichkeit 
ausschließen,  daß  ein  sekundärer  entzündlicher  oder  degenerativer 
Prozefs  im  Myocard  Platz  gegriffen  hat,  wir  müssen  aus  den  an- 
geführten Bedingungen  wohl  oder  übel  die  Folgerung  ziehen,  daß 
einmal  die  Frequenzsteigerung  wirklich  als  Funktion 
der  Herzmuskelzellen  angesehen  werden  darf  und 
zweitens,  daß  sie  dann  das  zeitlich  erste,  begleitende 
Symptom  eines  Nachlasses  der  Herzkraft  darstellt, 
sei  es,  aus  welcher  Veranlassung  dieser  Nachlaß  ent- 
standen ist:  eine  bestimmte  anatomische  Änderung  im  Gefüge 
der  Herzmuskel  Zellen  bildet  hierzu  aber  nicht  die  Voraussetzung. 
Ich  eriimere  daran,  daß  ja  Dilatation  überhaupt  entsteht,  sobald 
ein  Mißverhältnis  zwischen  der  geforderten  Leistung  und  der  zur 
Verfügung  stehenden  Kraft  vorhanden  ist. 

Nun  dies  alles  ist  allerdings  nichts  weiter,  als  eine  Bestätigung 
bekannter  Erfahrungen  und  weiter  eine  Exemplifizierung  auf 
Krehls  oben  referierte  Worte.  Es  würde  sich  jetzt  nur  noch 
fragen,  wenn  so  eine  Reihe  von  Tatsachen  dafür  spricht,  daß 
wir  die  Frequenzsteigerung  als  eine  Funktion  der  MuskelzeUen 
selber  anzusehen  haben,  wie  verstehen  oder  wie  erkllären 
w i  r  u n  s  d  i  e  s  e  F  u  n k  t i  0 n.  Ein  Unrecht  begehen  wir  nicht,  wenn 
wir  unsere  Unkenntnis  eingestehen  und  zugeben,  daß  wir  noch 
himmelweit  von  der  Lösung  dieser  Aufgabe  entfernt  sind.  Indes 
glaube  ich,  können  wir  auf  Grund  gewisser  allgemeiner  Kenntnisse 
doch  wohl  einen  Versuch  wagen,  uns  den  Vorgang  wenigstens 
etwas  verständlicher  zu  machen. 

Ich  finde,  die  Frage,  wie  weit  die  Zunahme  der  Fre- 
quenz der  Kontraktionen  eine  selbständige  Leistung 
der  Herzmuskelzellen  darstellt',  ist  eng  und  eigentlich 
untrennbar  verknüpft  mit  einer  anderen,  in  den  letzten 
Jahren  viel  ventilierten  Frage,  nämlich  der  nach  der 
Automatie  des  Herzmuskels.  Immer  mehr  und  mehr  Boden 
hat  besonders  auf  Grund  der  Leipziger  Arbeiten  die  Ansicht  ge- 
funden, daß  die  Automatie  unabhängig  vom  Nerveneinfluß  besteht 
und  als  eigentümliche  Eigenschaft  der  Herzmuskelzellen  aufzu- 
fassen ist  Die  wesentlichste  Stütze  dieser  Theorie  ist  bekanntlich 
das  Faktum,  daß  bereits  das  Herz  eines  Embryo  rhythmische 
Kontraktionen  vollführt,  bevor  es  überhaupt  Nerven  besitzt. 

Dieses  eigenartige  Attribut  des  Herzmuskels  erschien  gänzlich 
unverständhch  und  unfaßbar,  wie  ich  glaube,  sicher  aus  dem 
Grunde  weil  man  sich  stets  auf  die  Analogie  mit  dem  willkür- 
lichen Skelettmuskel  berief;  daß  man  mit  dieser  Annahme  einen 
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Irrtum  begangen  hat,  habe  ich  früher  betont  und  dabei  ausgeführt, 
diili  der  Bau  des  Myocard  das  ganze  Leben  hindurch  ein  zelhger 
bleibt.  Halten  wir  daran  fest,  dann  finde  ich,  ist  schon  ein  wesent- 
licher Teil  der  Schwierigkeiten  aus  dem  Wege  geräumt. 

Zum  weiteren  Verständnis  muß  ich  auf  die  vielfach  von  mir 
benutzte  Ai'beit  Verworns  verweisen:  danach  stellt  die  Kontraktion 
jeder  lebenden  Zelle  den  Ausdruck  einer  Chemotaxis  dar.  Die 
o-ereizte  Zelle  wird  positiv  chemotaktisch  nach  den  Stoffwechsel- 
Produkten  ihres  Kernes:  das  bedingt  die  Kontraktionsphase;  haben 
sich  die  Moleküle  der  Zelle  mit  den  Kernstoffen  gesättigt,  so 
werden  sie  positiv  chemotaktisch  nach  dem  Sauerstoff  und  den 
Nahrungsstoffen  ihi-er  Umgebung:  dadurch  kommt  die  Expansions- 
phase zur  Erscheinung.  Die  Bewegung  der  lebenden  Zelle 
ist  also  die  äußere  Erscheinung  eines  chemischen,  in 
gewissem  Sinne,  nutritiven  Prozesses  im  Innern  der 
Zelle.  Es  fehlt  freiHch  der  Nachweis,  worin  besteht  der  primäre 
physiologische  Reiz,  weshalb  die  Zelle  sich  zur  Kontraktion  an- 
schickt, besonders  wenn  mau  die  Kontraktion  der  willkürlichen 
Muskeln  vor  Augen  hat.  Gewiß  vermitteln  die  Nervenbahnen 
lucr  den  Reiz,  aber  worin  er  besteht,  was  er  bedeutet,  darauf 
kann  die  Physiologie  noch  keine  Antwort  geben. 

Wenden  wir  diese  Sätze  aufs  Herz  an,  so  würde  es  heißen, 
worm  bestand  der  erste  Antrieb  zu  der  Vollführung  der  Kontraktion? 
Nun  das  kann  hier  beiseite  gelassen  werden;  bleiben  wir  aber 
sonst  bei  der  Verwornschen  Definition,  so  würde  der  weitere  regel- 
mäßige Ablauf  und  Wechsel  zwischen  Kontraktions-  und  Expansions- 
phase nicht  so  unverständlich  sein,  denn  ich  finde  die  Vorstellung 
nicht  schwer,  daß  wü*  einen  rein  vegetativen  Vorgang  in  den 
Zellen  sich  vor  uns  abspielen  sehen,  der  als  funktionellen  Ausdruck 
eme  rhythmische  Kontraktion  liefert.    Der  Reiz  zu  dem 
V/echsel  zwischen  Kontraktion  und  Expansion  läge  allein  in  dem 
Bedürfnis  der  Zelle,  das  chemische  Gleichgewicht  ihrer  Bestand- 
teile   aufrechtzuerhalten.     Ändermigen    der  Kontraktionsweise 
würden  demnach  ceteris  paribus  dadurch  ausgelöst  werden  können, 
wemi  der  Zelle  Stoffe  angeboten  würden,  welche  eine  Modifikation 
oder  Alteration  ihres  chemischen  Gleichgewichtes  bedingen  könnten. 
Das  ist  nun  ja  der  Fall  z.  B.  mit  den  Herzgiften,  aber  wir  brauchen 
noch  nicht  einmal  so  weit  zu  gehen:  Änderung  der  Blutbeschaffen- 
heit durch  Beimengungen  verscliiedenster  Stofliwechselprodukte 
des  Körpers  verändern  auch  die  Kontraktionsweise  des  Herzens. 
Wir  haben  damit  keine  anderen  Verhältnisse,  als  wenn  wir  die 
amöboiden  Bewegungen  der  weißen  Blutkörperchen  beobachten: 
auch  hier  vollzieht  sich  em  rhythmischer  Wechsel  zwischen  Kon- 
traktion und  Expansion  zwar  nur  eines  Teiles  der  Zelloberfläche 
—  der  Unterschied  kommt  hier  nicht  in  Betracht  —  aber  doch 
auch  lediglich  auf  Veranlassung  emer  chemischen  Reizung.  Wir 
kennen  sogar  Faktoren  (Reagentien) ,  welche  geeignet  sind,  den 
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Bewegungsvorgang  der  Lymphkörperchen  günstiger  oder  un- 
günstiger zu  gestalten.  Das  spielt  hier  die  Hauptrolle:  von  einem 
Nerveneinfluß,  als  einem  unbedingt  nötigen  ursächlichen  Faktor,  wird 
kein  Mensch  bei  der  rhythmischen  Bewegung,  dem  regelmäßigen 
Wechsel  zwischen  Zusammenziehung  und  Ausdehnung  eines 
Leukocyten  sprechen,  sondern  allein  von  chemischen  Reizen,  die 
von  der  Umgebung  aus  wirksam  werden.  Darin  haben  wir 
das  Vergleichsmoment:  genau  so  kann  sich  die  rhythmische  Kon- 
traktion der  Herzmuskelzellen  vollziehen  ebenfalls  ohne  die 
ständige  Beeinflussung  durch  Nervenbahnen.  Die  aus  den  Ver- 
wornschen  Resultaten  abzuleitenden  Folgerungen  stehen  also  durch- 
aus nicht  im  Widerspruch  mit  den  auf  anderem  Wege  gewonnenen 
Beweisgründen  der  Leipziger  für  die  Automatie  des  Herzmuskels. 
Ja,  wir  können  eigentlich  wohl  sogar  so  weit  gehen  und  umgekehrt 
sagen:  die  rhythmische  Kontraktion  des  Herzens  ist  leichter  zu 
deuten  und  zu  verstehen,  als  die  willkürliche  der  Skelettmuskulatur. 
Bei  dieser  soll  erst  nachgewiesen  werden,  wodurch  wird  ihre 
kontraktile  Substanz  dazu  gebracht,  daß  ihre  Moleküle  das  Be- 
diirfnis  empfinden,  sich  mit  den  Kernstoffen  sättigen  zu  wollen! 
Eine  besondere  Erklärung  erforderte  eigentlich  nicht  die  Herz- 
sondern die  willkürliche  Körpermuskulatur. 

Wenn  auf  diese  Weise  die  rhythmische  Bewegung  der  Aus-  i 
druck  eines  chemischen  Vorganges  ist,  so  ist  es  wohl  auch  nicht 
weiter  unverständlicli,  daß  dieser  Vorgang  bei  Gegenwart  adäquaten 
Nährmaterials  eine  gewisse,  bestimmte,  regelmäßigei  Zeit 
erfordert.  Wenden  wir  das  aufs  Herz  an,  so  heißt  es:  die 
rhythrmsche  Kontraktion  ist  der  Ausdruck  des  eben  skizzierten 
chemischen  Vorganges  im  Innern  der  Muskelzelle;  wird  dem 
Herzen  das  notwendige  Nährmaterial  regelmäßig  in  richtiger 
Menge  und  Beschaffenheit  zugeführt,  so  wird  zur  Sättigung  der 
kontraktilen  Substanz  mit  Kernstofl'en,  wie  zur  Sättigung  der  so 
vei'äiidcrten  Substanz  mit  Sauerstoft"  etc.  eine  im  Mittel  für  jedes 
Individuum  feststehende,  aber  bestimmte  Zeit  erforderhch  sein, 
mit  anderen  Worten,  da  uns  besonders  die  Kontraktionsphase  auf- 
fällt, in  einer  bestimmten  Zeit  erfolgt  eine  bestimmte  Zahl  von 
Zusanunenziehungen.  Auf  diese  Weise  hängt  also  die  Frage  nach 
der  Frequenz  der  Herzkontraktionen  eng  zusammen  mit  der  Frage 
der  Automatie  des  Herzmuskels. 

Damit  sind  wir  nun  allerdings  aber  auch  am  Ende.  Wenn 
wir  uns  so  den  Begriff  der  Frequenz  unter  normalen  Verhältnissen 
etwas  näher  bringen  und  verständlich  machen  können,  so  geraten 
wir  bei  dem  Versuche,  die  Änderungen  der  Frequenz  auf 
diesem  Wege  unserer  Erkenntnis  zugänglicher  zu  machen,  gleich  in 
ein  Labyrinth  von  Möglichkeiten.  Bedenken  wü'  nur  auf 
der  einen  Seite  die  Quahtät  des  Nähi-materials  fürs  Herz  und  seme 
Änderungen,  so  bedeutet  schon  der  Versuch,  sie  überhaupt  nam- 
haft zu  machen,  eine  völlige  Resignation;  er  umschließt  noch  eme 
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^anze  Kette  von  Problemen;  zwar  kennen  wir  ja  gewisse  Krank- 
Fieiten,  bei  denen  eine  Änderimg  dieses  Faktors  emtritfc,  aber  die 
Stoffe,  welche  man  verantwortlich  machen  darf,  smd  doch  noch 
nicht  bekannt.  Was  verschlägt  demgegenüber  die  Aufzählung  der 
direkten  Herzgifte,  obgleich  sie  noch  die  bekanntesten  Stoffe  dar- 
stellen? Auf  der  anderen  Seite  könnten  trotz  des  Vorhandensems 
von  gtinstigem  Ernährungsmaterial  anatomische  Läsionen  der 
Muskelzellen  die  Störung  bedingen  und  zwar  so,  daß  die  Zelle 
nicht  im  stände  ist,  sich  die  brauchbaren  Stoffe  anzueignen.  Auch 
da  versagen  unsere  Kenntnisse:  diese  Femheiten  des  Zellstoff- 
wechsels harren  noch  der  Lösung. 

Eüimal  fehlen  uns  also  die  notwendigen  Vorkenntnisse 
gänzHch,  dann  aber  würden,  auch  wenn  wir  in  unserem  Können 
weiter  wären,  diese  theoretischen  Erfahrungen  kaum  einen 
praktischen  Nutzen  zeitigen,  denn  wie  sollte  es  uns  gelmgen,  in 
jedem  Einzelfall  uns  für  oder  gegen  die  eine  oder  andere  Möglich- 
keit zu  entscheiden?  Wk  müssen  uns  daher,  finde  ich,  daran  ge- 
nügen lassen,  einmal  erst  feststellen  bezw.  es  beweisen  zu  können, 
daß  die  normale  Frequenz  der  Herzkontraktionen  unter  gewissen 
Bedingungen  eine  Funktion  des  eigentlichen  Muskelparen- 
chyms  dai'stellen  kann.  Hierzu  wollte  ich  einen  kleinen  Beitrag 
Hefern  und  war  das  der  Grund,  weshalb  ich  die  Frage  berührte 
Im  ganzen,  bin  ich  der  Meinung,  dürfen  wk,  auch  wenn  uns  m 
den  Emzelheiten  eine  strenge  Beweisführung  nicht  gelingt,  es  ein- 
fach als  Tatsache  registrieren,  daß  die  Herzmuskelzellen  die  spezi- 
fische physiologische  Eigenschaft  besitzen,  eine  rhythmische 
Bewegung  mit  gewisser  zeitlicher  Abhängigkeit  der- 
selben zu  hefern.  Wir  können  ja  auch  andere  feststehende 
physiologische  Eigenschaften  desselben  Gewebes  nicht  deuten, 
z.  B.  die  Fähigkeit,  den  motorischen  Reiz  fortzuleiten;  und  sehen 
wir  uns  weiter  um,  fehlt  uns  ja  auch  eine  Erklärung  dafür,  wes- 
halb die  Leberzellen  Galle,  die  Nierenepithelien  Urinbestandteile 
absondern  und  nicht  etwa  andere  Körper. 

Was  nun  aber  speziell  die  klinische  Beurteilung  der  Frequenz- 
steigerung an  unseren  myocarditischen  Herzen  anlangt,  so  verspreche 
ich  mir  vielmehr  einen  praktischen  Nutzen  von  einem  anderen 
Wege,  nämhch  durch  die  Feststellung  des  Verhältnisses  der  Fre- 
quenz zu  den  übrigen  Faktoren  der  Herztätigkeit.  Ich  will  das 
hier  nur  andeuten,  aber  nicht  weiter  ausführen;  da  es  sich  um 
rem  physiologische  Fragen  handelt,  gehört  es  streng  nicht  hier- 
her und  behalte  ich  mir  die  Ausführung  deshalb  für  eme  andere 
Stelle  vor. 

In  den  vorstehenden  Kapiteln  hatte  ich  nachzuweisen  ge- 
sucht, wie  wir  mis  Störungen  der  Herzfunktion  und  einiger  der 
klinischen  Beurteilung  zugänglicher  Erscheinungen  an  der  arteri- 
ellen Strombahn  aus  den  unter  dem  Mikroskop  zu  verfolgenden 
anatomischen  Läsionen  des  spezifischen  Organparenchyms  des 
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Herzens  zwanglos  erklären  können,  ohne  auf  nicht  strikt  zu  be- 
weisende, abseits  liegende  Faktoren  zurückgreifen  zu  müssen.  Der 
Versuch  ist  ja,  wie  ich  schon  anführte,  kemeswegs  neu,  die  Durch- 
führung des  Gedankens  war  aber  nie  vollständig  genug  geworden. 
Den  Grund  dafür  glaube  ich  in  dem  Umstände  suchen  zu  müssen, 
daß  bei  Bem-teilung  der  funktionellen  Leistungsfähigkeit  der  Herz- 
muskulatur und  ihrer  Eigentümlichkeiten  nirgends  das  nötige  Ge-. 
wicht  gelegt  ist  gerade  auf  das  zeitliche,  qualitative  und 
quantitative  Zusammentreffen  der  verschiedenen  ana- 
tomischen Alterationen.  Die  Kombination  dieser  Fak- 
toren bedeutet  eins  der  allerwesentlichsten  Momente, 
das  wir  bei  unser em  V erhaben  zu  bedenken  haben.  Wenn 
dessen  Zweck  zunächst  und  in  erster  Linie  auch  der  theoretischen 
Erkenntnis  zu  dienen  hat,  so  ist  damit  doch  auch  ein  bedeutender 
praktischer  Nutzen  für  die  Klinik  und  Praxis  verbunden,  weil  das 
gesamte  ärztliche  Handeln  in  erster  Linie  durch  die  Kemitnis  von 
d(;m  Ablauf  eines  pathologischen  Prozesses  und  seiner  einzelnen 
Momente  geleitet  wird. 


IL  Abschnitt. 

KUnische  Erscheinungen  als  Ausdruck  der  Lokali- 
sation der  geweblichen  Veränderungen  in  der  Herz- 
muskulatur. 

7.  Kapitel. 

Die  Lokalisation  der  zirkumskripten  anatomischen  Prozesse. 

Ich  sagte  eben,  dafs  in  sehi'  zahlreichen  Fällen  eine  Kombi- 
nation von  verschiedenen  anatomischen  Alterationen  der  Muskel- 
substanz in  ihrem  wechselnden,  gegenseitigen  Mengenverhältnis 
den  Schlüssel  zur  Erklärung  liefert  dafür,  wie  die  Aktion  des 
Herzens  beeinflußt  wird.  Genau  das  Gleiche  güt  nun  auch  lur 
die  weiter  zur  Erörterung  kommenden  Punkte;  nur  erweitert  sich 
der  Kreis  der  Betrachtungen  daliin,  daß  mit  diesen  bisher 
abgehandelten  Verhältnissen  gleichzeitig  die  Lokali- 
sation  der  geweblichen  Veränderungen  innerhalb  der 
Herzwandungen  zu  beachten  ist.  ,  ,  , 

Anatomisch  kennen  wir  die  Tatsache,  daß  die  Produkte  ent- 
zündlicher Vorgänge,  im  floriden  oder  abgelaufenen  Stadium  keines- 
wegs das  gesamte  Herz  als  diffuse  Erkrankung  befallen  brauchen 
—  wohlverstanden  habe  ich  stets  dabei  die  Kombination  der  Ver- 
ändermigen  im  Auge  -  sondern  sich  sehr  häuhg  auf  um- 
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sclu-iebene  Bezirke  des  Herzens  beschränken.  Dies  kann 
nach  zwei  Richtungen  hin  vorkommen:  einmal  können  die  ana- 
tomischen Prozesse  sich  vorzugsweise  an  einem  Herzabschnitt  ab- 
c;pielen  —  es  smd  das  Zustände,  die  man  bei  der  sogenaimten 
partiellen  Dilatation  findet  —  oder  zweitens  können  die  ana- 
tomischen Prozesse  sich  allein  oder  doch  besonders  hervorragend 
an  zirkumskripten  Stellen  der  Herzwandungen  zeigen. 

Die  mit  partieller  Dilatation  m  Zusammenhang  stehenden  Er- 
scheinungen kann  ich  hier  völlig  übergehen :  sie  lehnen  sich  ganz 
einfach  an  die  bisher  besprochenen  an  und  würde  ihre  Besprechung 
um-  eine  Wiederholimg  des  bereits  Gesagten  bedeuten.  Ungleich 
wichtiger  sind  dagegen  die  Erscheinungen,  wenn  es  sich  um 
die  Gegenwart  von  zirkumskripten,  umschriebenen  krankhaften 
Gewebsändemngen  innerhalb  einer  oder  mehrerer  Herzhölden 
handelt. 

Klinisch  steht  es  fest,  dafä  eine  Reihe  von  Symptomen  bei 
Herzkranken  existiert,  welche  sich  mit  der  Annahme  einer  totalen 
oder  partiellen  Dilatation,  oder  auch  durch  Zuhilfenahme  anderer 
Faktoren  nicht  befriedigend  erklären  lassen  und  daraus  entsteht 
die  Frage,  besteht  etwa  zwischen  den  zirkumskripten  ana- 
tomischen Veränderungen  der  Wandmuskulatur  und  den 
erwähnten  Symptomen  ein  Zusammenhang?  Dieser  Frage 
will  ich  im  folgenden  näher  treten. 

Für  die  schon  lange  bekannte  Tatsache,  daß  anatomische  Pro- 
zesse an  umschriebenen  Stellen  der  Herzwandungen  Spuren  von 
sich  hinterlassen,  führe  ich  als  Beispiel  nur  an  Schwielenbildmig 
1^  in  der  Gegend  der  Herzspitze  bei  Verschlufs  des  Ramus  descendens 
^  anterior  der  linken  Kranzarterie.  Unter  Umständen  gehört  hier- 
her ja  auch  die  Bildung  von  Abszessen,  doch  will  ich  von  diesen 
1^  Vorkommnissen  absehen.  Eine  Erweiterung  unserer  Kenntnisse 
lieferte  dann  Köster'),  der  nachwies,  daß  bei  der  ,,fleckigen", 
„schwieligen"  Myocarditis  die  restierenden  Narben  mit  Vorliebe 
an  bestimmten  Stellen  der  Kammerwand  zu  finden  waren,  so 
sehi-,  daß  man  von  Lieblingssitzen  reden  durfte.  Köster  hatte 
besonders  diese  mit  Schwielenbildung  endigenden  Fälle  im  Auge, 
bei  der  Untersuchung  früherer  Stadien  desselben  Prozesses  wäre 
.statt  Schwiele  natürlich  der  jeweilige  Befund  zu  setzen:  ver- 
schieden weit  vorgeschi'ittene  muskidäre  Nekrobiose  oder  auch 
Nekrose,  Rundzelleninfiltrationen  etc.  Das  ist  klar. 

Die  Köstersche  Mitteilung  über  die  Lieblingslokalisation  ent- 
zündlicher Herde  wurde  von  den  Leipzigern:  Krehl,  Romberg, 
Kelle*)  bestätigt,  im  übrigen  aber  von  den  letzteren  die  gesamte 
Lehre  von  der  Lokalisation  entzündlicher  Prozesse  im  Herzmuskel 
erheblich  gefördert,  einerseits  durch  den  Nachweis,  daß  häufig 


*)  Köster,  Bonner  Programm.  1888. 
*)  1.  c. 
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genug  die  Entzündung  —  d,  h.  in  ihrem  Sinne  die  interstitiellen 
Prozesse  —  überhaupt  nur  an  einzelnen,  durchaus  nicht  immer 
großen  Stellen  der  Herzgegend  auftreten  brauchte,  so  daß  diese  erst 
bei  genauester  Durchmusterung  gefunden  werden  können,  anderer- 
seits gefördert  durch  genaue  Registrierung  des  Sitzes  dieser  Herde. 
Diese  Arbeiten  stellen,  soweit  ich  sehe,  die  wesentlichen  Etappen 
auf  dem  Wege  zur  Lösung  unserer  Frage  dar.  Es  sind  noch 
einige  andere  Arbeiten  zu  erwähnen,  sie  bieten  aber  nichts  wesent- 
lich Neues,  w^enn  sie  auch  an  sich  wertvolles  Material  für  Einzel- 
heiten enthalten:  z.  B.  die  von  Riegel,  Hochhaus  etc. 

Im  früheren  Abschnitt  habe  ich  die  anatomischen  Resultate 
vollauf  bestätigen  können,  ich  hatte  dann  auch  darauf  hingewiesen, 
da(3  selbst  bei  allgemein  wirkender,  von  der  arteriellen 
Bahn  dem  Herzmuskel  zugeführter  Schädlichkeit,  die  gewebliche 
Reaktion  in  ihren  verschiedenen  Formen  doch  stets  zuerst  in 
einzelnen  Herden  auftreten  kann  oder  auftritt.  Die  Art  der 
Weiterentwickelung  des  Prozesses,  ob  er  Neigung  zeigt  zur  ein- 
seitigen stärkeren  Ausbildung  einzelner  Herde  inmitten  verhältnis- 
mäßig wenig  oder  gar  nicht  veränderter  Muskulatur  oder  pb  er 
Neigung  hat  zum  Konfluieren  der  Herde  und  zu  diffuser  Ver- 
breitung, das  hängt  von  einer  Reihe  anderer  Faktoren  ab,  unter 
denen  die  Art,  wie  die  Schädlichkeit  einwirkt,  eme  der  ersten 
Rollen  spielt. 

Jedenfalls  steht  die  Neigung  zu  herdförmiger,  zii-kumskripter 
Erkrankung  des  Herzmuskels  selbst  bei  allgemein  wirkender 
Schädlichkeit  fest.  Ich  hatte  dann  später  noch  den  Begriff  zirkum- 
skript, so  weit  er  für  klinische  Zwecke  in  Frage  kommt,  genauer 
deiiniert,  und  hatte  ausgeführt,  daß  es  im  allgemeinen  klinisch 
gleichgültig  ist,  ob  ein  Erkrankungsherd  inmitten  gesunder  Musku- 
latur gelegen  ist,  oder  ob  an  umschriebenen  Stellen  ein  an  sich 
diffuser  Prozeß  besonders  große  Dimensionen,  oder  auch  eine 
schnellere  Weiterentwickelung  zur  endlichen  Degeneration  ge- 
nommen hat  und  schließlich  hatte  ich  wiederholt  darauf  hinge- 
wiesen, weil  nirgends  hierauf  genügend  geachtet  war,  daß  zur  Be- 
urteilung der  Leistungsfähigkeit  erkrankter  Wandpartien  die  Kom- 
bination verschiedener  schwächender  Momente  zu  berücksichtigen 
sei.  Wenn  schon  sonst,  so  gilt  dies  nicht  zum  wenigsten 
hier,  wo  es  sich  um  die  Festlegung  der  Tatsachen  handelt,  ob 
eine' bestimmte  Wandstrecke  in  ihrer  Kraft  hinter  dem  übrigen 
Teil  der  Wand  zurückbleibt.  Das  allgemeine  anatomische  Material, 
sowie  die  Überlegungen,  welche  aus  diesem  zuletzt  rekapituherten 
Satze  folgen,  sind  genau  dieselben,  wie  sie  wiederholt  bisher  benutzt 
siiid,  und  kann  ich  deshalb  über  eme  genauere  namentliche  Auf- 
führung derselben  hinweggehen. 

Das  wären  für  unsere  jetzige  Frage  die  Unterlagen,  welche 
durch  die  pathologisch-anatomische  Untersuchung  geliefert  wurden 
und  ausführlich  besprochen  sind.    Für  die  physiologische,  klinische 
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Verwertung  ist  aber  noch  ein  fernerer  äußerst  wichtiger 
Faktor  notwendig:  wenn  wir  nämhch  bestimmen  wollen,  welchen 
Einfluf3  zirkumskripte  anatomische  Prozesse  auf  die  Tätigkeit  der 
Kammerwände  ausüben  können,  so  müssen  wii-  vor  allen  Dingen 
erst  überhaupt  die  normale  Funktion  der  einzelnen 
Muskelpartien  kennen.  Mit  den  bis  dahin,  als  jüngsten,  vor- 
liegenden Resultaten  Krehls  über  den  Aufbau  der  Herzwaudungen 
war  nichts  anzufangen:  hat  doch  dieser  Autor  selber  ausdrückhch 
auf  die  Möglichkeit  verzichtet,  seine  eigenen  Ergebnisse  in  dieser 
Richtung  zu  verwerten. 

Sagt  er  doch*):  „der  Einfluß  der  Muskelveränderungen  auf 
die  Leistungsfähigkeit  könnte  auf  zwei  Momenten  beruhen:  ein- 
mal auf  dem  Sitz  der  Degeneration.  Hier  wäre  der  ideale  Stand- 
punkt, das  Urteil  mit  Hilfe  eingehender  Kenntnisse  der  Herz- 
muskelfaserung  zu  fällen.  Man  könnte  sich  das  Verhältnis  ähnUch, 
wie  im  Gehirn  denken:  Herde  an  bestimmten  Stellen  würden 
besonders  schwere  Folgen  haben.  Leider  reichen  die  vorhandenen 
Kenntnisse  nicht  aus,  um  zu  beiurteilen,  ob  die  Verhältnisse  so 
liegen"  .-  .  .  .  „Oder  man  könnte  sich  denken,  daß  weniger  der 
Sitz,  als  die  Ausbreitung  der  Bindegewebsherde  in  Betracht 
kommen.  Es  ist  nun  a  priori  wahrscheinlicher,  daß  ausgedehnte 
Veränderungen  das  Herz  stärker  schädigen,  als  räumhch  be- 
schi-änkte;  indessen,  ob  die  Störung  der  licistungsfäliigkeit  eine 
reine  Funktion  der  Ausdehnung  dieser  Ausfallsherde  ist,  könnte 
nur  durch  zahlreiche  Messungen  entschieden  werden  und  zur  Vor- 
nahme solcher  ist  die  Methode  noch  nicht  genau  genug." 

Darin  hat  Krehl  seinen  förmlichen  Verzicht  ausgesprochen,  auch 
i^anz  neuerdings  (im  Nothnagelschen  Handbuch)  hat  derselbe  Autor, 
wie  ich  sehe,  seinen  Standpunkt  nicht  ändern  können.  Die  hier 
klaffende  große  Lücke,  glaube  ich,  im  Prinzip  wenigstens,  mm 
durch  meine  eigenen  Untersuchungen  über  den  Aufbau  der  Herz- 
wandungen (I.  Teil  dieser  Arbeit)  schließen  zu  können  und  zwar  so,  daß 
wir  Schrittfür  Schritt  unter  Zugrundelegung  des  patholo- 
gischen Materials,  welches  wir  unter  den  oben  noch  einmal 
zusammengefaßten  Grundsätzen  gewonnen  haben,  uns 
den  Einfluß  zirkumskripter  Erkrankungsherde  geradezu 
konstruieren  können.  Wir  brauchen  dazu  nicht,  wie  Krehl 
in  dem  eben  zitierten  Ausspruch  es  will,  Messungen  oder 
Änderungen  der  Untersuchungsmethode,  sondern  nur  eine  Ein- 
reihung der  pathologisch-anatomischen  Befunde  in  ein  bestimmtes 
Schema,  das  sich  ohne  weiteres  aus  der  Zergliederung  des  normalen 
Herzmuskels  ergibt. 

Dadurch  bestimmen  wir,  welche  unter  den  eine  ge- 
wisse Einheit  bildenden  Muskelgruppen  pathologische 
Veränderungen  erlitten  haben  und  wir  haben  dann  nichts 

')  Krehl,  Zur  Pathologie  der  Hcrzklappenfehler.    (Arb  aus  der  med. 
Klinik  zu  Leipzig,  Seite  212.) 
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weiter  nötig,  als  zu  konstruieren,  welchen  Einflut  ihre 
gestörte  Funktion  auf  die  als  Synorgeten  anzusehenden 
anderweitigen  Gruppen  resp.  die  Funktion  des  von  ihnen 
versorgten  Organabschnittes  auszuüben  im  stände  ist. 
Das  Schlußresultat  dieser  Konstruktion  muß  uns  das 
klinische  Symptom  liefern.  Daß  zum  Teil  eme  erhebhche 
Mannigfaltigkeit  zu  Tage  treten  kann,  darf  uns  nicht  abschrecken, 
kann  auch  sicher  keinen  Gegengrund  gegen  die  Richtigkeit  dieses 
Vergehens  liefern. 

Das  ist  das  Neue,  zugleich  der  Weg,  der  uns  in  Zu- 
kunft noch  manchen  wertvollen  Fingerzeig  liefern  kann. 
Da  es  sich  also  \im  neue  Unternehmungen  handelt,  die  bisher 
nicht  haben  gewagt  werden  können,  so  werden  sie  das  Schicksal 
aller  derartigen  Erklärungsversuche  teil'en,  daß  sie  nichts  Fertiges 
und  Abgeschlossenes  bieten,  sondern  unter  allen  Umständen  der 
Vervollkommnung  und  Weiterbildung  bedürfen.  Das  kaim  ich 
ruhig  bekennen,  daß  ich  zur  Stunde  nichts  weiter,  wie  höchstens 
einen  Grundriß  bieten  kann,  doch  bin  ich  ob  dieser  Unvollkommen- 
heit  keinen  Augenblick  wegen  der  Richtigkeit  des 
Prinzips  im  Zweifel.  Mein  Material  ist  nur  erst  ein  kleines 
an  Zahl;  die  hier  benutzten  Erkrankungen  stellen  zwar 'keine 
Seltenlieiten  dar,  aber  doch  nicht  jeder  Fall  ist  zu  verwerten: 
es  spielt  selbst  der  Zufall  hier  noch  eine  Rolle.  Eine  große 
imposante  Statistik  bringe  ich  demnach  nicht  bei.  Darin  suche 
ich  aber  auch  garnicht  den  Wert  der  Beweisführung,  was  würden 
wir  z.  B.  mit  der  Erklärung  wirklich  seltener  Vorkommnisse  an- 
fangen, solche  dürften  dann  ja  überhaupt  nicht  mit  einigermaßen 
Aussicht  auf  Erfolg  unternommen  werden!  Ich  glaube,  einen 
festeren  Rückhalt  für  meine  Beweise  zu  besitzen,  als  es  große 
Zahlenreihen  mit  der  Möglichkeit  verschiedener  Auslegung  je 
gestatten,  und  diesen  Rückhalt  geben  die  festen,  leicht  übersicht- 
lichen Gesetze  der  normalen  Anatomie:  von  ihnen  gehe  ich  aus, 
auf  sie  greife  ich  zurück.  Wer  mich  also  widerlegen  will,  muß 
vor  allen  Dmgen  nachweisen,  daß  meine  Residtate  über  den 
normalen  Bau  der  Herzmuskulatur  irrige  sind.  So  lange  die 
jedoch  anerkannt  werden  müssen,  bleibt  mir  immer  die  Basis  für 
die  folgenden  pathologischen  und  klinischen  Erklärungen  erhalten 
und  damit  das  Prinzip,  von  dem  ich  oben  sprach. 

Gerechtfertigt  ist  die  Anwendung  der  Gesetze  auf  alle  Falle 
schon  dadurch,  weil  wir  keine  hinreichenden  Deutungen  über 
viele  Vorkommnisse  besitzen  oder  aber  für  einige  mehrere 
Möglichkeiten,  ohne  daß  wir  uns  bestimmt  für  die  Richtigkeit 
der  einen  oder  anderen  zu  entscheiden  vermöchten.  Wo  wir  da- 
her nichts  Neues  erfahren  werden,  erhalten  wir  doch  eine  grö^ßere 
Sicherheit:  wenn  ich  das  auf  einem  bisher  unversuchten  Wege 
erreiche,  so  kann  das  der  Sache  selber  nur  zum  Nutzen  ge- 
r(3ichen. 


Die  Lokalisation  der  zirkumskripten  anatomischen  Prozesse. 


Du  also  die  Resultate  der  normalen  Anatomie  für  die  uns 
interessierenden  Fragen  noch  nicht  verwendet  sind,  so  bin  ich 
schon  gezwmigen,  ausführlicher  aiif  sie  einzugehen. 

Krehl  hat  mit  seiner  Methode,  das  gesamte  Herz  durch 
Hori/ontalschnitte  in  1  cm  dicke  Scheiben  zu  zerlegen  und  jede 
einzelne  Scheibe  mikroskopisch  zu  untersuchen,  der  qualitativen 
Erkenntnis,  ob  ein  Herzmuskel  anatomisch  erkrankt  ist,  unzweifel- 
haft zu  gro&en  Fortschritten  verhelfen.  Ich  hatte  früher  ange- 
oeben,  daß  ich  einen  modifizierten  Weg  gewcählt  habe,  der  im 
Prinzip  mit  dem  Krehls  übereinstimmt,  indem  gleichfalls  die  Durcli- 
inusti.'rung  des  gesamten  Herzmuskels  nach  seiner  Zerlegung  in  kleine 
Stücke  gefordert  wü-d.  Der  Unterschied  besteht  nur  darin,  daß 
ich  dielvammern  in  Längsstreifen,  in  der  Richtung  von 
der  Basis  zur  Spitze  hin  teilte.  Diese  Modifikation  erscheint 
mir  aber  sehr  wichtig:  sie  nämlich  ermöglicht  es  ims,  worauf  es 
jetzt  ankommt,  eine  bessere  Verwendung  der  gefundenen  qualita- 
tiven geweblichen  Änderungen  für  die  topographische  Diagnose 
der  Herzmuskelerki-ankungen. 

Die  normale  Anatomie  hatte  uns  gelehrt,  daß  funktionell  zu- 
sammengehörige Muskelzüge  wesenthch  von  der  Basis  zur  Spitze 
liin  verlaufen  und  deshalb  bleiben  bei  der  von  mir  gewählten 
Methode  die  eben  genannten  Partien  besser  und  übersichtlicher 
im  Zusammenhange;  wenn  wir  dann  von  jedem  Streifen  wieder 
Stellen  in  dem  von  Krehl  geforderten  Abstände  von  ca.  1  cm 
mikroskopisch  mitersuchen,  so  haben  wir  zwei  Vorteile  in  der 
Hand:  erstens  die  wohl  genügend  ausführliche  Durchmusterung 
der  Herzwand  nach  der  qualitativen  Seite,  zweitens  aber  die 
leichtere  Möghchkeit  zur  Bestimmung,  welche  Muskelzüge  und 
an  welcher  Stelle  sie  histologische  Abweichungen  besitzen,  wobei 
funktionell  wichtige  Verbindungen  zwischen  den  Lamellen  behufs 
spezieller,  genauerer  Untersuchung  geschont  werden  können. 
Meine  Methode  ist  eben  ganz  von  selbst  durch  die  Art  des  Auf- 
baues der  Herzwand  diktiert.  Außerdem  besitzt  sie  aber  noch 
einen  anderen  Vorteil. 

Ganz  allgemein  ist  bei  der  Obduktion  des  Herzens  die 
von  Virchow  eingeführte  Schnittführung  üblich.  Soviel  steht 
heut  zu  Tage  unwiderleglich  fest,  daß  dieselbe  fih-  die  Erkennung 
von  Herzmuskelerkrankungen  bei  v/eitem  nicht  ausreicht.  Köster 
rät  (l.  c),  um  die  „Schwielen"  bei  der  Myocarditis  besser  zu  er- 
kennen, bei  uneröffnetem  Herzen  Flachschnitte  an  den  Kammern 
auszuführen.  Ein  lehrreiches  Beispiel,  wie  man  vielleicht  etwas 
mit  Kösters  Methode  eiTcicht,  mit  der  Virchowschen  Schnitt- 
iüln-ung  aber  ohne  weiteres  nicht  das  Wesentlichste  gefunden 
hätte,  ist  mir  das  früher  besprochene  Herz  des  Kanzleidieners 
Sch.  Es  besaß  eine  große  Schwiele  "(zentral  gelegen),  die  vom 
Peri-  wie  Endocard  durch  makroskopisch  anscheinend  unver- 
änderte Muskulatur  geschieden  war,  also  nirgends  durchschimmerte; 

A  Ibro eilt,  Herzmuskel.  2ü 
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andererseits  lag  sie  in  der  hinteren  Wand  des  linken  Ventrikels, 
entsprechend  der  Insertion  des  hinteren  Papillarmuskels,  der  wohl 
stets  erst  auf  besondere  Veranlassung  hier  incidiert  wird.  Tatsache 
ist,  daß  bei  der  Virchowschen  Schnittführung,  die  zm*  Anwendung 
gelangte,  nichts  von  der  Schwiele  auf  der  Schnittfläche  zu  ent- 
decken war  und  in  Wirklichkeit  ist  sie  auch  dem  Obduzenten  ent- 
gangen. 

Nun  ist  meine  Zerlegung  des  Herzens  mit 
dieser  allgemein  bekannten  und  geübten  Sektions- 
methode des  Herzens  leicht  zu  vereinigen:  man  zerlegt 
die  Kammern  in  Längsstreifen,  wie  ich  eben  beschrieb,  läßt  die- 
selben aber  am  Atrioventrikularring  im  Zusammenhang.  Man 
kann  dann  jeden  Augenblick  dm^cli  Aneinanderlegen  der  Streifen 
sich  die  ursprüngliche  Konfiguration  des  Organs  wiederherstellen, 
aber  auch  jede  Stelle  der  Kammerwand  viel  genauer  in  Augen- 
schein nehmen,  wie  es  sonst  möglich  und  üblich  ist;  es  ähnelt 
die  Methode  etwa  der  Art,  wie  das  Gehirn  obduziert  wird. 
Auf  der  anderen  Seite  ist  für  eine  genauere  mikroskopische  Unter- 
suchung nichts  verdorben:  qualitativ  natürlicli  nichts,  für  die 
Topographie  aber  ebensowenig  etwas,  da  man  jeden  Angenbhck 
durch  Zusammenlegen  der  Streifen  die  nötigen  Bedingungen  rekapitu- 
lieren kann,  sofern  die  Situation  nicht  überhaupt  schon  ohneliin 
übersichtlich  genug  ist.  I(;h  bin  der  festen  Überzeugung,  daß  bei 
Anwendung  dieser  Methode  manche  makroskopische  Sektions- 
diagnose anders  lauten  würde,  wie  bisher. 

Gehen  wir  nach  dieser  Methode  vor,  so  ist  es  ein  Leichtes, 
die  gefundenen  pathologischen  Abweichungen  nach  ihrem 
Fundorte  zu  rubrizieren.  Die  Benennung  der  einzelnen  Herz- 
abschnitte bezw.  der  einzelnen  Lamellensysteme  ist  zum  Teil  alt- 
hergebracht, zum  Teil  von  früheren  Autoren  vervollständigt;  für 
die  wenigen  noch  fehlenden  Stellen  habe  ich  Vorschläge  im  ersten 
Teil  dieser  Arbeit  gemacht.  Für  die  folgende  Besprechung  lehne 
ich  mich  unmittelbar  an  die  dort  gemachten  Ausfühi-ungen  an 
und  unterscheide  zunächst,  um  es  kurz  zu  widerholen,  am  linken 
Ventrikel  den  Spitzenabschnitt  oder  interpapillaren,  zweitens  den 
Basisabschnitt  oder  suprapapillaren  Raum. 

Im  ersteren  waren  die  spezifischen  Wandbezirke:  die  beiden 
Papillarmuskeln,  von  denen  jeder  zwei  Portionen,  die  von  mir  so 
bezeichnete  trabekuläre  und  mtramurale  Portion,  besitzt;  ihre 
Gesamtmasse  macht  den  überwiegenden  Teil  der  gesamten  Musku- 
latur des  zugehörigen  Kammerabschnittes  aus.  Verlauf  und  In- 
einanderfügung der  LameUen  setze  ich  als  bekannt  voraus.  Zu 
achten  ist  in  diesem  Abschnitt  noch  auf  die  in  ihm  gelegene  intra- 
murale Fortsetzung  des  hinteren  keilförmigen  Längswulstes  des 
suprapapillaren  Raumes.  (Tafel  I,  Fig.  2.)  Außer  diesen  Teilen 
sind  hier  zu  berücksichtigen  die  muskulären  Verbindungen 
der  genannten  Lamellensysteme  mit  denen  des  Basisabschnittes 
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und  zwar  mit  der  trabekulären  Portion  des  hinteren  keilförmigen 
Längswiüstes,  zweitens  die  Verbindungszüge  des  hinteren  (rechten) 
Randes  der  trabekulären  Portion  des  hinteren  Papillären  mit  dem 
hinteren  Septumrande. 

Am  suprapapillaren  Räume  unterscheide  ich  die  trabekuläre 
Schicht:  als  spezifische  Bildungen  derselben  den  hinteren  keil- 
förmigen Längswulstmit  seiner  nach  liinten  und  oben  gerichteten  Fort- 
setzung (Bildung  des  hinteren  Aortenwulstes),  zweitens  den  vor- 
deren Längswulst  und  die  von  ihm  gelieferte  Bildung  des  vorderen 
Aortenwulstes.  (Tafel  I,  Fig.  2  u.  Tafel  III.  Fig,  4.)  Dazu  kommt 
als  mächtigste  Schicht  die  Ringschicht  mit  ihrem  Übergang  zu  den 
intramuralen  Lamellen  des  Spitzenabschnittes.   (Tafel  II,  Fig.  3b.) 

Besonders  zu  rubrizieren  sind  dann  die  umhüllenden 
äußeren  (subpericardialen),  beiden  Kammern  gemeinsamen  Muskel- 
schichten. 

Es  bliebe  noch  übrig  die  vom  Septum  gelieferte  Begrenzung 
der  hnken  Kammer.  (Tafel  I,  Fig.  1  u.  2.)  Im  Bereiche  des 
interpapillaren  Raumes  finden  wir  einen  Längswulst  mit  Ver- 
bindungen zum  hinteren  Papillarmuskel;  ferner  die  mittlere 
Schicht  (Fortsetzung  des  Lamellensystems  der  Papillarmuskeln) ; 
dem  suprapapillaren  Raum  entsprechend  eine  innerste  (subendo- 
cardiale),  zweitens  eine  mittlere  (Fortsetzung  der  vorhin  genannten 
Ringschichtj. 

Weitere  Einzelheiten  brauchen  wir  für  unsere  khnischen  Be- 
urteilungen zur  Zeit  kaum  zu  beachten.  Am  rechten  Ventrikel 
brauchen  wdr  sogar  die  Detaillierung  noch  nicht  einmal  so  weit 
zu  treiben,  da,  wie  wir  wissen,  für  die  spezifischen  Umformungen 
des  Herzens,  wie  überhaupt  die  Gesamtleistimg  des  Herzmuskels 
der  Hauptanteü  auf  den  linken  Ventrikel  entfällt.  Am  wesent- 
lichsten ist  es  hier  noch,  die  Veränderungen  zu  registieren,  ob 
sie  im  Ein-  oder  Ausströmungsteil  liegen,  dann  ob  sie  der  trabe- 
kulären oder  eigentlichen  Wandschicht  angehören. 

Daß  etwaige  Klappenläsionen  oder  endocardiale  etc.  zu  regi- 
.strieren  sind,  versteht  sich  von  selbst,  ich  brauche  das  hier,  wo 
es  sich  nur  um  muskuläre  Affektionen  handelt,  aber  wohl  nicht 
im  einzelnen  auszuführen. 

Den  Vorschlag  zur  Einreihung  der  Befunde  in  dieses  Schema 
halte  ich  nun  nicht  allein  für  wünschenswert,  sondern  gerade- 
zu für  unabweislich  notwendig,  wenn  gewebHche 
Änderungen  der  Muskulatur  für  spezielle  klinische 
Zwecke  verwertet  werden  sollen.  Denn,  wie  ich  früher  aus- 
geführt habe,  waren  bei  der  Bestmimung,  ob  und  welche  Muskel- 
züge als  zusammengehörig  anzusehen  seien,  neben  bestümnten 
anatomischen  vorzugsweise  physiologische  Gründe  ausschlaggebend. 
Das  gesamte  damalige  Resultat  führte  zu  einer  zwanglosen  Er- 
klärung der  experimentell  gewonnenen  Kenntnisse  von  der  Be- 
wegungs-  und  Arbeitsweise  der  Herzkammern,  soweit  sie  sich 
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aus  anatomischen  Tatsachen  überhaupt  deuten  läßt.  Was  aber 
dort  von  den  normalen  Verhältnissen  galt,  muß  eo  ipso  jetzt  auch 
von  den  pathologischen  gelten,  die  doch  nur  deshalb  pathologische 
sind,  weil  durch  Störungen  in  bestimmten  Muskelpartien  das  frühere 
Bild  alteriert  ist.  Einzig  und  allein  das  Wie  dieser  Alterationen 
ist  unsere  nächste  Aufgabe;  sie  zu  lösen,  kann  nur  einwandfrei 
ermöglicht  werden,  wenn  wir  uns  stets  der  normalen  Bedingungen 
erinnern. 

Nun  können  wir  aus  der  Literatur  zur  Vermehrung 
unseres  Materials  immerhin  eine  Reihe  von  Arbeiten  ver- 
wenden. Da  sie  aber  natürlich  nicht  Rücksicht  nehmen  können 
auf  die  von  mir  gelieferte  Einteilung  der  LameUensysteme ,  so 
habe  ich  zunächst  die  Verpfhclitung,  zu  imtersuchen,  ob  und 
wie  ihre  Angaben  sich  in  mein  Schema  einreihen  lassen: 
erst  dann  bm  ich  im  stände,  die  eigenen  Befunde  mit  ihnen 
vergleichen  zu  können. 

Zunächst  die  Verhältnisse  am  linken  Ventrikel. 

Köster  bezeichnet  in  seiner  oft  zitierten  Arbeit  als  lieblings- 
sitze  der  Myocarditis  in  der  linken  Kammer  vier  Stellen:  1)  die 
Papiilarmuskeln  (wobei  er  ausdrücklich  betont,  daß  nur  deren 
eigentliche  Substanz  berücksichtigt  sei,  nicht  die  sehnige  Ver- 
dickung ihrer  Spitzen);  2)  die  der  Herzspitze  näher  liegen- 
den zwei  Drittel  der  Vorderfläche  des  linken  Ventrikels 
und  3)  fast  noch  häufiger  die  Hinterfläche  des  linken  Ven- 
trikels, hier  aber  mehr  die  dem  Vorhof  näher  liegenden  zwei 
Drittel;  4)  Stellen  im  Septum  ventriculorum  und  zwar 
mehr  in  der  unteren  Hälfte. 

Ich  habe  Kösters  Angaben  an  die  erste  Stelle  gesetzt, 
weil  sie  durchweg  bestätigt  und  von  allen  Autoren  einfach  über- 
nommen sind.  So  veröffentlicht  Riegel  einen  hergehörigen  Fall, 
Fräntzel  führt  einfach  Kösters  Sätze  an  etc.  Wenn  nun  Köster 
von  Lieblingssitzen  der  Myocarditis  redet,  so  hat  er  vorzugsweise 
eine  bestimmte  Form  der  Entzündung  im  Auge,  nämUch  die  von 
ihm  sogenannte  „fleckige  oder  schwielige"  Myocarditis.  Die  Leip- 
ziger Autoren')  (die  unter  Benutzung  der  genaueren  Ki-ehlschen 
Methode  arbeiteten)  fanden  nun,  wie  schon  bekannt,  bei  ver- 
schiedenen anderen  Herzmuskelerkrankungen  in  einer  sehr  großen 
Zahl  derselben  ebenfalls  entzündliche  Prozesse  zum  Teil  m 
diffuser,  zum  Teil  in  Herdform  innerhalb  der  Kammerwände. 
Bemerkenswert  ist,  daß  im  ganzen  ihr  Urteil  über  die  Lokahsation 
der  entzündlichen  Herde  sich  mit  dem  Kösters  deckt.  So  ist 
dies  das  Ei-gebnis  von  Keiles  Untersuchungen  über  „primäre 
chronische  Myocarditis";  dann  sagt  I^rehl  („idiopathische  Herz- 
muskelerkrankungen" Seite  189):  „anatomische  Veränderungen 
des  Herzmuskels  haben  zwar  Prädilektionsstellen,  hegen  aber  im 
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übrigen  so  regellos,  sind  in  ihrer  Ausbreitung  so  unberechen- 
bar" etc.  .  .  .  und  ferner  („zur  Pathologie  der  Herzldappcnfehler" 
Seite  208)  „die  genannten  (Entzündungs-)  Herde  sind  in  der  Musku- 
latur beider  Ventrikel  vorhanden,  sie  sind  im  linken  zahlreicher, 
als  im  rechten;  sie  sind  am  reichlichsten  in  den  Papillar- 
muskeln  und  in  den  inneren  Längsbündeln  vorhanden,  ferner  in 
den  Außenschichten  der  Vorder-  und  Außenwand  des  linken  Ven- 
trikels, ohne  jedoch  —  und  das  ist  ausdrücklich  zu  bemerken  — 
an  den  anderen  Stellen,  z.  B.  in  der  Scheidevi^and  völlig  zu  fehlen. 
Ferner  finden  sich  sehr  ausgedehnte,  doch  mehr  diffuse  Binde- 
gewebsvermehrungen  an  der  Basis  des  linken  Ventrikels,  dicht 
unter  dem  Atrioventrikidarring,  sie  hängen  mit  diesem  zusammen 
und  gehen  durch  die  ganze  Dicke  der  Kammer  hindurch. "  Später 
sagt  er  zusammenfassend  (Seite  212):  „Immerhin  ist  es  sehr  wichtig, 
daß  Rülile  mid  Köster  in  ihren  Fällen  von  Myocarditis  die  Herde 
ähnhch  angeordnet  und  verteilt  fanden,  wie  wir  an  unseren 
Herzen." 

•Daß  Krehl  seine  Worte  zum  Teil  anders  faßt  und  die  Haupt- 
fundstätten der  Herde  anders  bezeichnet,  hat  seinen  Grund  ent- 
schieden in  seiner  eigenen  —  früher  dargestellten  —  Auffassungs- 
weise vom  Bau  des  Herzmuskels;  seine  Worte  lassen  aber  nach 
meiner  Ansicht,  auch  wenn  man  das  letzte  Zitat  unbeachtet 
ließe,  keinen  Zweifel,  daß  er  im  Wesen  mit  Köster  überein- 
stimmt. 

Zunächst:  es  bedarf  weiter  kemer  Auseinandersetzmig,  daß 
das,  was  Köster  die  eigentliche  Substanz  der  Papillarmuskeln 
nennt,  identisch  ist  mit  meiner  ti-abekulären  Portion  der  Papillären, 
denn  bisher  hat,  außer  mh-,  niemand  den  Begriff  Papillarmuskel 
weiter  ausgedehnt,  als  eben  nur  auf  die  bekannten  kegelförmigen 
Erhebungen  der  Muskidatur  auf  der  Innenfläche  der  Kammern, 
welche  den  Sehnenfäden  der  Klappen  zum  Ansatz  dienen.  Jeder 
etwaige  Zweifel  wh:d  aber  gehoben  durch  Kösters  Schilderung 
selber,  indem  er  gesondert  davon  die  Herde  in  der  Kammer- 
wand bespricht  und  sagt:  „so  wud  man  sich  überzeugen, 
daß  es  diejenigen  Stehen  sind,  an  welchen  die  beiden  Papillar- 
muskeln in  die  Wandmuskulatur  übergehen,  sei  es  mit  breiter 
Basis,  sei  es  in  Form  von  dichten,  meist  breiten  Trabekeln."  Er 
stellt  also  PapiUarmuskeln  mid  die  übrige  Wandmuskulatur  in 
den  bis  dahin  gewöhnlichen  Gegensatz. 

Genauer  will  aber  der  unter  2  genannte  Sitz  der  Herde  be- 
trachtet sein:  „die  der  Herzspitze  näher  hegenden  zwei  Drittel 
der  Vorderfläche  des  linken  Ventrikels."  Zur  Ergänzung  ist  hin- 
zuzufügen, daß  Köster  an  anderer  Stelle  (bei  Rühle)  betont,  daß 
bei  geringer  Zalü  und  Ausdehnung  die  myocarditischcn  Flecke 
oberfläcldich  zu  liegen  pflegen,  „findet  man  auch  in  der  Tiefe  der 
Ventrikelmuskulatur  fibröse  Herde,  so  hat  man  es  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  schon  ndt  einer  verbreiteteren  Myocarditis  zu  tun." 
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Das  heißt  also,  eine  grundsätzliche  Verschiedenheit  im  Wesen 
des  Prozesses  ist  durch  die  Lage  der  Herde  in  den  oberflächlichen 
oder  tiefen  Schichten  der  Kammer  nicht  bedingt,  wie  das  ja  aucli 
sonst  feststeht.  Die  obigen  ergänzenden  Mitteilungen  Kösters 
haben  immerhin  für  uns  einige  Bedeutung. 

Wenn  Köster  allgemein  von  den  der  Herzspitze  näher  liegen- 
den zwei  Drittehi  des  linken  Ventrikels  spricht,  so  kann  damit 
nichts  anderes  gemeint  sein,  als  das,  was  ich  Wand  des  Spitzcn- 
teils  oder  des  interpapillaren  Raumes  genannt  habe.  In  Wirk- 
lichkeit steht  dieser  Raum  mit  semer  Höhe  in  dem  angegebenen  Ver- 
hältnis zur  Gesamthöhe  der  linken  Kammer.  (Tafel  I,  Fig.  2,  Tafel  H, 
Fig.  3  a.)  Nunbetont  er,  daß  der  Lieblingssitz  der  Flecke  auf  derVorder- 
iläche  dieser  Partie  sich  befindet;  das  würde  nach  meinem  Schema 
in  Verbindung  mit  dem  vorhin  erwähnten  Kösterschen  Zusatz 
heißen:  nur  ganz  oberflächlich  gelegene,  höchstens  wenige  Milli- 
meter Tiefendurchmesser  haltende  Herde  liegen  in  der  Muskel- 
schicht, welche  ich  als  umhüllende,  beiden  Kammern  gemeiixsam 
angehörigc  Schichten  bezeichnet  habe;  überschreiten  sie  den  ge- 
nannten Tiefendurchmesser  oder  liegen  sie  an  sich  etwas  tiefer, 
so  befinden  sie  sich  in  den  zum  Papillarmuskelsystem  gehörigen 
Lamellen  der  eigentlichen  Kammerwand,  also  je  nach  der  Stelle 
—  von  der  Herzspitze  an  gerechnet  —  in  der  intramuralen 
Portion  des  hinteren  Papillären,  der  intramuralen  Portion  des  hin- 
teren keilförmigen  Längswulstes  des  suprapapillaron  Raumes  oder 
in  der  inti-amuralen  Portion  des  vorderen  Papillarmuskels.  (Tafel  IT, 
Fig.  Hb.)  Eine  genauere  Lokalisationsbestimmung  ist  nach  Kösters 
Worten  ausgeschlossen,  aber  für  allgemeine  klinische  Zwecke  auch 
nicht  von  grofjem  Belang,  wie  wir  sehen  werden. 

Nach  meinen  eigenen  Untersuchungen  kann  ich  hinzufügen, 
daß  ich,  allerdings  nach  genauer  mikroskopischer  Durchmusterung, 
keineswegs  den  Eindruck  habe,  als  säßen  die  Herde  nur  erst  bei 
größerer  Intensität  der  Myocarditis  in  der  Tiefe;  vielmehr  habe 
fch  äußerlich,  also  in  den  oberflächlichen  Lagen  oft  nichts  von  Herden 
finden  können,  in  der  Tiefe,  d.  h.  also  in  den  Lamellen  des 
eigentlichen  Papillarmuskelsystems  dagegen  eine  recht  stattliche 
Zahl  kleiner  und  mittelgroßer  Herde  bei  an  sich  durchaus  nicht 
großer   allgemeiner  Ausdelmung    der  „Myocarditis"    im  Sinne 

Kösters.  .      ■  ,  .  r 

Doch  das  nur  nebenbei.  Hier  interessiert  uns  ja  niclit  die 
Frage,  was  kommt  am  häufigsten  vor,  sondern  lediglich  die:  wenn 
Herde  vorhanden  sind,  welche  klinischen  Erscheinungen 
resultieren  dann  aus  ihrer  bestimmten  Lokalisation. 
Wenn  ich  dabei  von  Prädilektionsstellen  ausgegangen  bm,  oder 
richtiger  gesagt,  ausgehen  mußte,  so  liegt  der  Grund  dann,  dab 
ich  gern  vorhandene  Literaturangaben  benutzen  wollte,  die  nur 
aber  erst  förderlich  sein  können,  wenn  ich  sie  mit  meinen  Be- 
funden in  Einklang  setze  und  dadurch  vergleichbar  mache. 
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Bisher  also  haben  wir  gefTuiden,  daHi  die  unter  1  und  2  bei 
Köster  genannten  Lieblingssitze  Teile  des  Papillarmuskelsystems 
an  verschiedener  Stelle  betroffen  haben.  Am  zwanglosesten  schliefst 
sich  hier  gleich  die  unter  4  genannte  Lokalisation  an:  nämlich  die 
der  Spitze  nahe  hegende  Hälfte  des  Septum.  Auch  diese  Stelle 
müssen  wir  mit  zum  Papillarmuskelsystem  ];echnen;  denn  wie  ich 
früber  darlegte,  besteht  die  mittlere  Schicht  des  Septum  zum 
allergröfsten  Teil,  die  unterste  Spitze  desselben  fast  in  ihrer  ganzen 
Masse,  lediglich  aus  den  fächerförmigen  Ausstrahlungen  und  Aus- 
breitungen der  Papillarrauskellamellen.  (Tafel  II,  Fig.  3a  u.  3b.) 
Somit  haben  wir  als  Endergebnis,  dafs  von  den  vier  Lieb- 
lingsstellen der  Myocarditis  im  linken  Ventrikel  allein 
drei  die  Lamellen  des  Papillarmuskelsystems,  wenn 
auch  an  verschiedenen  Stellen,  okkupieren! 

Es  bleibt  übrig,  den  genaueren  Ort  für  die  unter  3  aufgeführte 
Prädilektionsstelle  zu  bestimmen.  Köster  sagt:  die  HinterMäche 
des  linken  Ventrikels  und  zwar  mehr  die  dem  Vorhof  näher 
liegenden  zwei  Drittel  der  Kammer.  Aus  dieser  Bezeichnung  sind 
an  sich  wenig  Anhaltspunkte  dafür  zu  gewinnen,  welche  Muskel- 
züge hauptsächlich  betroffen  zu  sein  pflegen,  und  trotzdem  scheint 
mh:,  ganz  abgesehen  davon,  dafs  dieser  Autor  schon  von  der  be- 
sonderen Häufigkeit  des  Vorkommens  von  Herden  an  dieser  Stelle 
spricht,  aus  später  zu  erörternden  Gründen  eine  genauere  Be- 
stimmimg wichtig  zu  sein.  Eine  Hilfe  kommt  mis  nun  dadurch 
zu  statten,  dafs  Köster  in  seiner  Arbeit  auf  eine  Publikation 
Riegels')  aufmerksam  macht,  welche  analoge  Verhältnisse  bespricht, 
wie  sie  in  seinen  Fällen  vorhanden  waren.  Die  genauere,  durch 
Abbildung  unterstützte  Beschreibung  Riegels  erlaubt  die  topo- 
graphische Bestimmung;  vollends,  wenn  ich  den  nahezu  identischen 
Befund  m  dem  von  mir  ausführhch  besprochenen  Herzen  des 
Kanzleidieners  Sch.  mit  hinzunehme. 

In  Riegels,  wie  in  meinem  Falle  handelte  es  sich  um  eine 
größere  Schwiele,  welche  die  ganze  Kammervvand  durchsetzte  und 
die  ungefähr  in  der  Höhe  sich  befand,  welche  dem  sogenannten 
Insertionspunkte  des  hinteren  Papillarmuskels  entspricht,  d.  h. 
also  der  Stelle,  wo  die  intramuralen  Lamellen  des  hinteren  Papillar- 
muskels in  die  eigentliche  Kammerwand  eintreten.   Die  Schwiele 
besitzt  die  Eigenschaften,  welche  Köster  in  den  früher  zitierten 
Worten  hervorhob.    Da  von  Riegel  angegeben  ist,  was  ich  aus 
meinem  Beispiel  bestätigen  kann,  dais  nämlich  die  Schwiele  in  die 
Substanz  des  hinteren  Papillarmuskels  ausstrahlt,  so  haben  wir 
Anhaltspunkte  genug,  um  bestimmen  zu  können,  welche  Muskel- 
züge vcniichtet  worden  smd.   An  der  Hand  des  normalen  Bildes 
(Tafel  I,  Fig.  ,2)  ergibt  sich  demnach,  daß  entsprechend  dem 
„Fußpunkte"  des  hinteren  Papillären,  je  nach  dem  Umfang  der 

*)  Riegel,  Zeitschrift  für  klinische  Medizin.    Bd.  XIV,  Heft  4,  1888. 
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Schwiele,  Lamellen  der  äufscren  ümhüUungsschicht,  der  Ring- 
schicht lind  des  hinteren  keilförmigen  Längs wulstes ,  zum  Teil 
jedenfalls  Bestandteile  der  intramuralen  Portion  des  hinteren 
Papillarmuskels,  bestimmt  aber  Züge  seiner  trabekulären  Portion 
durch  Narbengewebe  ersetzt  sind.  Wieweit  die  Zerstörung  genau 
gegangen  ist  und  welohe  der  genannten  Gebilde  total  zerstört  sind, 
hängt  natürlich  von  den  Bedingungen  des  Einzelfalles  ab,  und  die 
werden  niemals  eine  konstante  Größe  repräsentieren:  das  mufi 
also  jedesmal  genauer  festgestellt  werden.  Jetzt  galt  es,  die  all- 
gemein gehaltenen  Notizen  Kösters  zu  präzisieren  und  für  unsere 
nächsten  Zwecke  genügen  diese  Feststellungen. 

Daf3  im  Einzelfalle  jede  andere  Stelle  von  Flecken  durchsetzt 
sein  kann,  ja  daß  dies  neben  der  Beteiligung  der  Prädilektions- 
stellen möglich  ist,  steht  fest,  das  braucht  nicht  besonders  hervor- 
gehoben zu  werden.  In  Zukunft  ist  es  nmi  nicht  allein  wünschens- 
wert, sondern  geradezu  nötig,  detailliertere  Angaben,  wie  bisher 
üblich  ist,  zu  machen;  da  es  sich  hier  erst  um  Grundfragen  handelt, 
können  wir  uns  auf  die  gemachten  Bestimmungen  beschränken. 

Die  Prädilektionsstellen  am  rechten  Ventrikel  sind  leicht  be- 
stimmt. Er  besitzt  an  seiner  freien  Außenwand  zwei  Stellen, 
die  mit  Vorliebe  erkranken;  es  sind  dies:  1)  die  Stelle,  welche 
dem  „Ansatz"  des  vorderen  Papillarmuskels  entspricht, 
d.  h.  also  der  Wandbezirk  auf  der  Grenze  zwischen  Conus'  und 
Recessus,  einschließlich  der  Substanz  des  Papillarmuskels  und 
des  zugehörigen  „Grenz wulstes";  der  zweite  Lieblingssitz 
befindet  sich  in  der  Wand  des  Conus  selber. 


o.  Kapitel. 

Konstruktion  der  Bewegung  der  einzelnen  Kammerabschnitte 
unter  dem  Einfluß  zirkumskripter  anatomischer  Prozesse. 

Damit  haben  wir  alle  Komponenten  beisammen,  die  wir  zur 
Erklärung  der  in  Frage  kommenden  Symptome  gebrauchen.  Wie 
seiner  Zeit  bei  Besprechung  der  normalen  Verhältnisse  muß  auch 
jetzt  das  komplizierte  klinische  Bild  in  seine  Einzelheiten  zerlegt 
werden:  es  muß  untersucht  werden,  welche  dieser  Emzelfaktoren 
eine  Abweichung  und  wie  sie  dieselbe  erfahren  haben,  und  ihre 
Kombmation  muß  dann,  wenn  die  zu  gebende  Erklärung  richtig 
sein  soll,  wieder  das  vollendete  Bild  ergeben.  Gelingt  das:  nun, 
dann  dürften  alle  sonstigen  widersprechenden  DcutungsversuclK^ 
ohne  weiteres  als  hinfällig  beiseite  zu  legen  sem;  eine  Erklärung, 
welche  den  genannten  Anforderungen  gerecht  wird,  trägt  ihre 
Beweise  in  sich  selbst. 

Der  natürlichste  Weg,  um  zu  dem  gesteckten  Ziel  zu  gelangen, 
scheint  mir  der  zu  sein,  daß  ich  mich  eng  an  die  Analyse  der 
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normalen  Herzbewegung  anlehne,  also  auch  von  der  dort 
vorgenommenen  Einteilung  ausgehe.  Demgemäfs  beginne  ich  aucli 
hier  mit  dem  Spitzenteil  des  linken  Ventrikels,  dem 
interpapillaren  Raum. 

Für  die  Konstruktion  des  BeM^egungseffekts  der  Muskel- 
lamellen war  die  Bestimmung  der  Fixpunkte  von  wesentlicher  Be- 
deutung. Wir  hatten  an  dem  in  Rede  stehenden  Abschnitt  drei 
zu  berücksichtigen:  erstens  den  vorderen  Septumrand,  zweitens 
die  Spitze  der  Papillären,  drittens  die  trabekuläre  Portion  des 
hinteren  Papillarmuskels.  Von  diesen  bildeten  die  Kuppen  der 
Papillären  einen  festen  Punkt  vermöge  ihrer  bestimmten  ana- 
tomischen Verbindung  mit  den  Sehnenfäden;  das  Septum  vermöge 
seiner  Lage  zwischen  den  beiden  Kammern.  Bei  dem  dritten 
Fixpimkt,  der  trabekulären  Portion  des  hinteren  Papillarmuskels, 
lag  die  unerläfBliche  Vorbedmgung  für  diese  seine  Aufgabe,  einen 
riclitigen  Halt  und  Stützpunkt  für  die  mit  ihm  zusammenhängenden 
Muskelblätter  zu  bilden,  in  seiner  eigenen  Kontraktion  mid  der 
Zusammenziehung  der  ihn  von  außen  her  umfassenden,  aus  dem 
Septum  stammenden  Muskellagen. 

Die  Muskulatur  des  interpapillaren  Raumes  selber  wird  zum 
allerwesentlichsten  Teil  von  der  intramuralen  Partie  des  hinteren 
Papillären,  der  entsprechenden  des  vorderen  und  der  trabekulären 
Portion  des  vorderen,  sowie  der  intramuralen  Fortsetzung  des 
hinteren  keilförmigen  Längswulstes  gebildet,  die  alle  mit  leicht 
spü-aligem  Verlauf  von  der  linken  nnd  hinteren  Seitenfläche  des 
Kammerabschnittes  über  die  freie  Wand  nach  vorne  zum  Septum 
hin  —  also  in  asymmetrischer  Anordnung  —  verlaufen;  sie  sind 
es,  die  durch  ihre  Kontraktion  zwischen  den  obigen  Fixpunkten 
che  spezifische  Bewegung  des  Spitzenteils  vollführen.  (Tafel  I, 
Fig.  2,  Tafel  H,  Fig.  3  a  u.  3b.) 

Wie  gestalten  sich  nun  die  Verhältnisse,  wenn  eine  gewebliche 
Erkrankung  des  Myocards  in  diesem  Lamellensystem  ihi-en  Sitz 
yefimden  hat?  Ich  setze  den  Fall,  wie  er  m  Kösters,  Riegels  Be- 
schreibung gegeben  ist  und  wie  mir  auch  persönliche  Erfahrungen 
als  Beispiele  vorliegen.  Wenn  ich  in  Zukunft  das  Wort  Myo- 
carditis  gebrauche,  so  meine  ich  es  in  meinem—  erweiterten  —  Sinne. 

Die  Qualität  der  in  Frage  kommenden  Gewebsalterationen  mid 
ihr  allgemeiner  Einfluß  ist  besprochen;  die  dabei  gefundenen 
Resultate  sind  hier  in  Rechnung  zu  setzen  und  danach  bestand 
der  Einfluß  der  Läsionen  in  einer  Schwächung  der 
Kontraktions-  und  gesamten  Leistungsfähigkeit  der 
<;r krankten  Muskelpartien  (ausgenommen  allein  der  Einfluß 
der  „hypertrophischen"  Zellen  im  progressiven  Stadium.) 

Unsere  weiteren  Überlegungen  haben,  wie  in  der  Norm,  da- 
mit zu  beginnen:  ist  durch  die  Muskelerkrankung  eine  Alteration 
d(}r  Fixpunkte  zu  stände  gekommen,  da  diese  zum  Teil  ja  erst 
durch  die  Kontraktion  der  Muskulatur  eine  solche  Eigenschaft  er- 
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halten?  Daß  die  Frage  Bedeutung  hat,  braucht  keine  Auseiiiandor- 
Setzung;  denn  aus  der  allgemeinen  Bewegungslehre  wissen  wii-, 
(Ulk  mangelhafte  Ausbildung  von  Ruhe-  und  Stützpunkten  oder 
(>ine  mangelhafte  Feststellung  von  Drehpunkten  für  sich  kon- 
trahierende Muskulatur  stets  und  ständig  eine  Beeinträchtigung 
ihrer  Kraftentfaltung  und  damit  ihrer  Leistungsfähigkeit  im  Ge- 
folge hat.    Der  Herzmuskel  macht  davon  keine  Ausnahme. 

Die  Rolle  nun,  welche  die  Kuppen  der  Papillären  nach  dieser 
Richtung  spielen,  kann  nicht  verändert  sein  und  werden;  ihrHöhen- 
abstand  von  der  Kammerbasis,  dem  Atrioventrikularring  muü  stets 
derselbe  bleiben,  da  er  lediglich  abhängig  ist  von  der  Insertion 
der  basalen  Sehnenfäden.  Weiter:  liegen  im  Spitzenteil  des 
Scptum  Erkrankungsherde  und  stören  dort  die  Kontraktionsenergic 
der  Muskulatur,  so  ist  wohl  nicht  zu  leugnen,  daß  ein  gewisses 
Minus  für  die  l^ildung  eines  Fixpunktes  daraus  resultieren  muß. 
Indes  durch  die  krankhaften  Produkte  wird  hier  keineswegs  eine  ge- 
samte, physiologisch  als  Einheit  aufzufassende  Gruppe  von  Muskel- 
zügen ausgeschaltet,  z.  B.  die  ganze  Mittelschicht,  sondern  immer 
nur  einzelne  Partien  aus  ihnen.  Es  bleibt  stets  noch  funktions- 
fähige Muskulatur  iibrig,  welche,  begünstigt  durch  ihre  Anordnung, 
nämlich  die  feste  Durchflechtung  der  einzelnen  Lamellen,  als  Aus- 
gleich einspringen  kann;  dann  aber  erfährt  das  Septum  durch 
seine  l^ätigkeit  keine  Orts-  und  Lageveränderung:  jedoch  gerade 
darauf  berulito  die  Hauptrolle  des  Septum  als  lixer  Punkt.  Also 
es  entfallen  die  wesentlichen  Momente,  welche  zu  einer  nemiens- 
werten  Schädigung  bei  Bildung  eines  Fixpunktes  nötig  sind. 

Anders  steht  es  aber  mit  der  Bedeutung  des  dritten  Punktes: 
der  trabekulären  Portion  des  hinteren  Papillarmuskels  als  Dreh- 
]uuikt  liir  die  Hebel-  und  Rotationsbewegung.  Die  Gesamtmasse 
der  sie  überhaupt  bildenden  Muskelblätter  ist,  wie  wir  sahen, 
keine  große,  also  müssen  schon  verhältnismäßig  nicht  sehr  aus- 
gedehnte Prozesse  ihre  Kraftentfaltung  beeinträchtigen.  Tritt  das 
ein,  so  kann  sich  diese  Muskulatur  in  der  Systole  nicht  aus  ihrer 
in  der  Ruhe  bogenförmigen  Richtung  zu  dem  gradlinigen,  saiten- 
artig straft'  gespannten  Wulste  umbilden,  wie  es  zur  Fixation  der 
mit  ihr  in  Zusammenhang  stehenden  intramuralen  Blätter  nötig 
ist.  Doch  aber  erst  der  Eintritt  der  Kontraktion  verhilft  jener 
Muskelpartie  zu  dieser  physiologischen  Bedeutung!  Um  genau  zu 
sein,  müssen  wir  der  Unterstützung  gedenken,  welche  die  trabe- 
kuläre Portion  des  hinteren  Papillarmuskels  durch  die  oberflächlichen, 
subendocardialen,  mit  dem  hinteren  Septumrande  m  Verbmdimg 
stehenden  Muskelzüge,  ferner  durch  die  aus  der  mittleren  beptum- 
schicht  herkommenden  und  den  Papillarmuskel  von  außen  um- 
fassenden Muskelblätter  erfährt.  Wir  begegnen  damit  hier  zum 
ersten  Mal  der  N  u  t  z  a  n  w  e  n  d  u  n  g  des  früher  von  mir  ausgesprochenen 
Gesetzes  von  der  Doppelbesetzung  der  Funktionen  am 
Herzen    Sind  diese  beiden  letzten  Muskelpartien  intakt,  mid  nur 
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die  trabekuläre  Partie  des  Papillären  allein  defekt,  ,so  ist  zwar 
eine  Feststellung  des  hinteren  Kandes  der  trabekulären  Portion 
orinöglicht,  ein  Ausweichen  nacli  vorne  verhindert;  aber  auch  niu" 
das  allein.  Eine  Schädigung  bleibt  doch:  es  kann  nicht  oder  höchst 
unvollkommen  der  Übergang  aus  der  Bogenform  in  die  gerade 
Linie  bei  der  Kontraktion  der  trabekulären  Portion  sich  ausbilden. 
Daraus  folgt  dann,  dafs  sogar  in  diesem  Falle,  also,  wenn  allein 
die  trabekuläre  Partie  des  hinteren  Papill armuskels 
durch  pathologische  Prozesse  geschädigt  ist  und  sie 
lunktionell  immer  noch  eine  gewisse  Hilfe  erfährt,  doch  stets 
dann  schon  eine  Verschlechterung  in  der  Bildung  eines 
für  die  Bewegung  des  interpapillaren  Raumes  wichtigen 
l'ixpunktes  resultiert.  Was  hier  von  dem  trabekulären  Teil 
des  Papillären  gesagt  ist,  gilt  natürlich  umgekehrt  auch  von  einer 
allein  hervortretenden  Leistungsunfäliigkeit  in  den  eben  erwähnten 
Zill"  Fixierung  seines  hinteren  Randes  behilflichen  Muskelzügen  bei 
sonst  intaktem  eigentlichen  Papillarmuskel. 

Unerwähnt  darf  ich  aber  nicht  lassen,  daß  bei  den  eben  be- 
si>rüchencn  Verhältnissen  die  Qualität  der  pathologischen  Gewebs- 
änderungen  eine  gewisse  Rolle  spielt.  Ist  die  Entzündung  völlig 
abgelaufen  und  eine  fibröse  Schwiele  entstanden,  so  wird  eine 
solche,  vorausgesetzt,  dafs  sie  räumlicli  nicht  zu  ausgedehnt  ist, 
viel  weniger  die  nur  der  Fixation  dienende  Funktion  der  Muskulatur 
stören,  als  ihre  früheren  Stadien,  die  Rundzellenherde  etc.  Der  Grund 
liegt  zu  offen  in  der  Qualität  des  neugebildeten  Gewebes,  dem  immer- 
hin eine  gewisse  Festigkeit  innewohnt;  daß  die  ungebrochene 
Tätigkeit  des  nicht  erkrankten  Muskelgewebes  natürlich  mehr  wert 
sein  mufi  für  die  Fixation,  leuchtet  ebenso  selbstverständlich  ein. 

Wir  kämen  jetzt  dazu,  die  Arbeitsweise  der  Muskulatur 
des  Papillarmuskelsystems  selber  unter  dem  Einfluß 
materieller  Schädigungen  zu  betrachten.  Physiologisch  waren 
die  genannten  Muskelzüge  als  Synergeten  aufzufassen  —  das 
hatten  wir  gefimden  — :  jedem  von  ihnen  fiel  zwar  eme  Modifikation 
der  Bewegung  zu,  ihnen  allen  war  aber  das  gemeinsam,  daß  bei 
ihren  Kontraktionen  die  Spiralen,  welche  sie  mit  ihrem  Verlaufe 
in  der  Diastole  beschreiben,  sich  streckten  und  daß  hieraus  neben 
der  Verkleinerung  des  Innenraumes  der  eigentliche  Bewegungs- 
modus  der  Herzspitze  resultierte.  Möglich  wird  diese  spezifische 
P>ewegung  (Rotation,  Hebelbewegung  (Elevation)  durch  die 
einseitig  nach  vorn  gerichtete  Anordnung  der  fraglichen  Muskel- 
bündel und  dann  die  bestimmte  Lage  ihrer  Fixpunkte. 

Die  Bedeutung  dieser  anatomisch  präparierbaren  Muskelzüge 
als  Synergeten  überliebt  uns  im  Grunde  der  Mühe,  die  Rolle  jedes 
einzelnen  unter  pathologischen  Bedingungen  gesondertzu  analysieren. 
Wird  durch  die  Gegenwart  der  bekannten  histologischen  Ver- 
.iudervmgen  die  Leistungsfähigkeit  der  Muskulatur  geschwächt,  so 
lolgt  daraus  einfach  ganz  allgemein,  daß  je  nach  Umfang  und 
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Qucalität  der  Erkrankungslierde  die  der  freien  Wand  des  inter- 
papillären  Raumes  durch  die  Muskeln  erteilte  Bewegung  ent- 
sprechend hinter  der  Norm  zurückbleiben  muß.  Das  würde 
folgendes  heißen;  die  freie  Wand  der  linken  Kammer  von  der 
Kuppe  der  Papillären  an  bis  zur  Herzspitze  herab  (untere  zwei 
Drittel  der  Kammerhöhe)  kann  nicht  in  horizontaler  Richtung 
ad  maximum  dem  Septum  genähert  werden  (Aktion  der  intra- 
muralen Teile  der  beiden  Papillären,  wegen  ihrer  queren  Richtung, 
und  der  trabekulären  Partie  des  vorderen  Papillarmuskels) ;  zweitens 
die  Drehung  des  freien  linken  Kammerrandes  über  die  vordere 
Wand  nach  rechts  hin  bleibt  mehr  oder  weniger  aus,  drittens  die 
Aufrichtung  der  Spitze  muß  gleichfalls  abgeschwächt  erscheinen 
(Wirkung  des  spiralen  Verlaufes  der  verschiedenen  Partien  und  ilircr 
asymmetrischen  Anordnung).  Diese  Folgen  sind  gedacht  .wenn  samt- 
Uche  Teile  des  Papillarmuskelsystenis  krankhaft  verändert  sind. 

Bedenken  wir  ein(i  andere  Möglichkeit,  daß  die  zirkumskripten 
Störungen  nur  einzelne  Teile  befallen  haben  —  tatsächlich  braucht 
nicht  immer  das  ganze  genannte  Muskelsystem  krankhaft  ver- 
ändert sein,  vielmehr,  wie  aus  Kösters  Bestimmungen  liervorging, 
z.  B.  nur  die  trabekulären  Portionen  -  so  ist  die  entsprechende 
Konstruktion  einfach  genug  vorzunehmen ;  praktisch  wird  das  Er- 
gebnis der  Überlegung  aber  nur  dahin  hinten,  daß  der  Kraftnach- 
laß der  Muskiüatur  und  die  durch  ihn  bedingte  Abschwächui]g  der 
Bewegungserschemungen  einen  verhältnismäßig  geriiigerenUmfang. 
wie  vorhin  erkennen  läßt.  Mehr  wird  sich  in  Wirklichkeit  nicht 
erreichen  lassen,  denn  die  bestimmte  Kontraktionswoise  jedes  ein- 
zelnen Gliedes  der  als  Synergeten  auftretenden  Teile  des  Papillar- 
muskelsystenis differiert  von  den  anderen  nicht  so  sehr,  um  q  u  al  ita- 
tiv  aus  der  Gesamtarbeitsweise  des  Spitzenteils  erkennbar  zu  sem; 
deshalb  gehe  ich  auch  nicht  genauer  auf  diese  Eventualität  ein. 

Das  wiü-e  die  Folge  von  Erkrankung  im  Gebiet  des  Papülar- 
muskelsystems ,  wobei  die  Fixpunkte  als  intakt  gedacht  sind. 
Daß  Defekte  in  den  letzteren  allein  schon  die  Kontraktion  der 
zu  ihnen  gehörigen  Muskulatur  schädigen,  erfuhren  wir  oben. 
Sind  nun  aber  schließHch  beide,  die  muskulären  Fixpunkte  und  das 
Papillarmuskelsystem  affiziert,  so  folgt  erst  recht  em  Nachlaß  der 
Funktion  gegenüber  der  Norm,  wh'  hätten  in  diesem  Falle,  naturlicü 
ceteris  paribus,  den  höchsten  zu  beobachtenden  Grad  von  Schwache 
bei  zirkumskripter  Erkrankung.sf orm ,  es  sorgt  dann  neben  deni 
noch  arbeitsfähigen  Rest  von  Muskelsubstanz  allem  die  Integrität 
der  nicht  muskulären  Fixpunkte  dafür,  daß  ein  Effekt  aus  der  Kon- 
traktion der  Herzspitze  für  d^e  Zkkulation  resultieren  kann. 

Aus  diesen  bisherigen  Überlegungen  folgt  nun  schon  eui 
wächtiger  Satz:  existieren  zirkumskripte  Erkrankungen 
im  Herzspitzenteil,  d.  h.  der  Muskulatur  des  mter- 
papiUaren  Raumes,  so  geben  sie  zwar  von  ihrer  Gegen- 
wart charakteristische,  unverkennbare  Zeichen  —  nm^. 


kl 
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sich  dieselben  klinisch  äußern,  werden  wir  noch  sehen  — 
aber  eine  genauere  Lokalisation  der  Erkrankungsherde, 
ob  in  diesem  oder  j enem  Teile  der  fraglichen  Muskulatur, 
lälit  sich  allein  aus  der  Beobachtung  der  veränderten 
Arbeitsweise  dieses  Herzabschnittes  nicht  gewinnen. 

Eine  der  ersten  unausbleiblichen  Folgen  der  muskulären 
Leistimgsschwäche  bei  den  besprochenen  Zuständen  besteht  nach 
dem  eben  Gesagten  wie  früheren  Ausführungen  also  natürlich  in 
tier  Dilatation  des  Spitzenteils:  die  Wandmuskulatur  ist  nicht  im 
stände,  sich  gehörig  zu  verkürzen  und  kann  deshalb  nur  einen 
i'eil  des  Kammerinhaltes  entleeren.  Wir  sind  mit  dieser  allgemeinen 
l' eststellung  bei  Dingen  angelangt,  die  als  bekannt  gelten  dürfen. 
Nur  in  dem  Punkt  sind  wir  weiter  gekommen,  daß  wir  kennen 
uelernt  haben,  wie  bei  einer  —  zunächst  lokalisierten  —  Dilatation 
sich  an  dem  dilatierten  Abschnitt  die  Bewegungsvorgänge  im 
einzelnen  abspielen,  femer,  dafs  jene  immer  eintreten  muß,  ob- 
gleich die  muskuläre  Insuffizienz  in  verschiedenen  Variationen 
imd  in  welchen  auftreten  kami.  Und  dann  ist  noch  eine  Eigentümlich- 
keit der  Dilatation,  soweit  sie  zhkumskripten  Erkrankungen  ihre 
Entstehung  verdankt,  zu  erwähnen:  es  leuchtet  ein,  daß  bei 
diesen  Fällen,  da  bei  ihnen  funktionsschwächere  oder  -unfähige 
Muskulatur  eingeschlossen  ist  von  leistungsfähiger,  die  Dilatation 
sich  besonders  dort  markieren  muß,  wo  die  Krankheitsherde  liegen, 
vorausgesetzt,  daß  dieselben  nur  eine  gewisse  Größe  besitzen^ 
mit  anderen  Worten,  solche  Stellen  erscheinen  mehr  oder  weniger 
hervorgebuchtet.  Ein  vollendetes  Beispiel  haben  wir  in  dem  so- 
genannten Aneurysma  der  Herzspitze,  aber  selbstverständlich  gilt 
das  für  alle  Erkrankmigsformen,  wenn  nur  die  genannten  Be- 
dingungen erfüllt  sind.  Auch  unter  meinem  Material  war  an  dem 
Herzen  des  Kanzleidieners  Sch.  deutlich  zu  sehen,  wie  bei  der 
allgemeinen  Dilatation  des  Spitzenabschnittes  die  hintere  Wand 
desselben  ausgebuchtet  war.  Wir  werden  die  Nutzanwendung 
aus  diesem  Verhalten  noch  kennen  lernen. 

Bis  dahin  hatten  wh'  nur  die  Verhältnisse  erörtert,  soweit 
sie  sich  aus  der  Längen  Verkürzung  der  pathologisch  veränderten 
Muskulatur  ergeben,  aber  wir  haben  noch  einen  Faktor  in  Be- 
tracht zu  ziehen,  der  nicht  ohne  Bedeutung  ist,  nämHch  die  Zu- 
nahme des  Dickendurchmessers  der  Muskeln  bei  der  Kon- 
traktion. Äußerlich  zwar,  und  daher  bei  der  khnischen  Beob- 
achtimg, ist  direkt  nichts  von  ihm  sichtbar,  für  die  Zirkulation 
spielt  er  aber  trotzdem  eme  nicht  unbedeutende  Rolle. 

Neben  der  Längenverkürzung  trägt  die  Dickenzunahme  der 
Muskeln,  besonders  in  der  trabekulären  Schicht,  einerseits  dazu 
l>ei,  den  Innenraum  der  Kammer  zu  verkleinern,  indem  sie  bestrebt 
ist,  die  während  der  Diastole  zwischen  den  Trabekeln  gelegenen 
Spalten  und  Zerklüftungen  der  Wand  auszugleichen.  Neben 
dieser,  hier  zu  vernachlässigenden  Aufgabe,  resultiert  aus  der 
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Dickonzmiahme  und  der  Längenverkürzung  der  genannten  Schicht 
die  charakteristische  Umformung  der  Innenfläche  des  interpapiUaren 
Raumes,  welche  an  den  von  Hesse  gefertigten  Gipsabgüssen 
von  der  Innenwand  des   systolischen  Spitzenteils  sich  durch 
S})iralig  angeordnete  Blätter  verrät,  als  Ausdruck  ebenso  geformter, 
bluterfiiUter  Spalten  zwischen  den  Erhebungen  der  Wand  im 
lel)enden  Herzen.     Aus  der  Muskellehre  wissen  wir,  daß  Kon- 
traktionskraft, also  Leistmigsfähigkeit  eines  Muskels,  der  Grad 
seiner  Verkürzimg  und  Zunahme  seiner  Dicke  in  bestimmtem, 
direktem  Abhängigkeitsverhältnis  zu  einander  stehen.  Wu-  haben 
demnach  das  Recht,  überall  dort,  wo  wir  bei  unseren  bisherigen 
Betrachtungen  von  Schwäche  und  mangelnder  Kontraktionsfähig- 
keit  der  trabekuläi'en  Bildungen  auf  der  Kammer-Innenwand  unter 
der  Voraussetzung  von  herdförmiger  Erkrankung  sprachen,  auch 
hinzuzusetzen,  dafj  damit  gleichzeitig  ihre  Fähigkeit  herab- 
gesetzt oder  aufgehoben  ist,  sich  zu  den  kräftigen  und 
starken  Wülsten  umzuformen,  die  in  der  Norm  entstehen 
sollen.    Demnach  mufj  natürlich  das  Bild  des  Innenraums  der 
Herzspitze  ein  verändertes  Aussehen  annehmen,  das  je  nach  dem 
Grade  der  Unfähigkeit  mehr  dem  in  der  Diastole  ähneln  whd. 

Die  Natur  besitzt  ihre  normalen  Einrichtungen  sicherlich  nicht 
umsonst,  am  allerwenigsten  eine  so  eigenartig  hervortretende; 
wenn  sie  aber  mit  dieser  Einrichtung  überhaupt  einen  Nutzen 
verbindet,  wovon  früher  schon  die  Rede  war,  so  haben  wir  auch 
die  Verringerung  oder  Vernichtung  des  Nutzens  unter  pathologischen 
Bedingungen  z\i  berücksichtigen.  Wir  kommen  damit  zu 
Ciniktionellen  Folgen  der  muskulären  Leistungsschwäche. 

Ich  hatte  Hesses  Hinweis  zu  eigen  aufgenommen,  indem  er 
den  Nutzen  jener  Umformung  darin  sah,  daf3  der  durch  die  Systole 
in  Bewegung  gesetzte  Blutstrom  eine  Drehung  erfährt,  wie  cmc 
Kugel  im  Laufe  eines  mit  Zügen  versehenen  Gewehrs.  Mit  einer 
solchen  Einrichtung  würde  dem  austretenden  Blute  ehie  erhöhte 
Anfangsgeschwindigkeit  erteilt.  Ich  hatte  ferner  abgeleitet,  daß 
in  der  Muskelanordnung,  welche  eine  spiralige  Drehung  des  Blut- 
stroms bewirkt,  die  Natur  ein  Mittel  besäfse,  um  mit  gegebener 
Kraft  einen  möglichst  großen  Effekt  zu  erzielen  oder 
umgekehrt  gesagt,  um  einen  festbestimmten  Effekt  mit 
möglichst  geringer  Anstrengung  zu  erreichen. 

Bei  eintretender  Schwäche  des  hierzu  in  Betracht  kommenden 
Muskelsystems  muß  daher  auch  unab weislich  jener  Nutzen 
verringert  werden  oder  ganz  verloren  gehen:  nicht  allem 
also,  daß  der  Spitzenteil  nur  eine  geringere  Blutmenge  auszu- 
werfen im  Stande  ist,  so  haben  wir  auch  jetzt  die  grerfbare 
Vorstellung  davon  in  der  Hand,  wie  und  wodurch  in 
diesem  Falle  der  Blutstrom  verlangsamt  wird.  Eine  In- 
suffizienz der  trabekulären  Portionen  der  Papillarmuskeln  spielt 
demnach  eine  besonders  verhängnisvolle  Rolle;  gleichzeitig  mit 
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der  Scliädigiuig  der  motorischen  Qualität  wird  der  Arbeitsmodus 
luigünstig  beeinflußt,  indem  das  Herz  damit  eines  Teils  des 
Nutzens  seiner  Bauart  verlustig  geht  und  mehr  oder  weniger  zur 
Rt)lle  eines  einfachen  Hohlmuskels  herabsinkt.  Etwas  ähnliches 
erleben  wir  an  sonstigen  Hohlmuskeln,  z.  B.  der  Blase,  nicht,  ein 
Beweis  mehr  dafiü-,  wie  notwendig  die  Analyse  der  einzelnen 
Kouiponenten  der  komplizierten  Herzmuskelaktion  ist. 

Einen  weiteren  Einfluß  des  Ausbleibens  der  spiraligen  Drehung 
des  Blutstroms  werde  ich  später  noch  zu  besprechen  haben,  so- 
bald die  Verhältnisse  am  suprapapillaren  Raum  analysiert  sind. 
Ebeuso  schiebe  ich  aus  bestimmten  Gründen  bis  dahin  auch  die 
Erörterung  über  die  eingetretenen  Veränderungen  der  äußerlich 
sichtbaren  Bewegungs-  und  Umformungen  des  Herzspitzenteils  auf. 

Zunächst  also  erst  die  Verhältnisse  am  suprapapillaren 
Raum.  Daß  seine  Muskulatur  nicht  zum  wenigsten  von  myocar- 
ditischen  Prozessen  befallen  zu  werden  pflegt,  war  an  der  Hand 
von  Kösters  Notizen  erwähnt,  ich  hatte  auch  die  Ortsbestimmung 
ihres  Lieblingssitzes  gegeben,  wobei  ich  die  analogen  Befunde  eines 
eigenen  drastischen  Falles  verwerten  konnte.  Wollen  wir  uns 
nun  die  unter  dem  Einfluß  solcher  lokalisierten  Störungen  ver- 
änderte Arbeitsweise  dieses  Herzabschnittes  klar  machen,  so 
müssen  wir  auf  dem  gleichen  Wege,  wie  bisher,  vorangehen. 

Fürs  erste  wäre  zu  bedenken,  können  durch  die  muskulären 
Erkrankungen  die  Fix  punkte  eine  Änderung  ihrer  Aufgabe  er- 
leiden? Die  Frage  ist  gleich  von  vorherein  mit  nein  zu  beant- 
worten. In  Betracht  kommen,  wie  wir  wissen,  drei  Funkte: 
1)  der  fibröse  Atrioventrikularring,  2)  die  Kuppe  der  Papillären 
und  3)  die  Aortenwurzel,  zwischen  denen  die  Bewegung  der 
Muskulatur  sich  abspielt. 

Von  früher  wissen  wir,  daß  der  Abstand  zwischen  Atrioven- 
trikularring und  Papillarmuskelkuppe  ein  fest  gegebener  ist,  jeden- 
falls nicht  erst  durch  den  Eintritt  der  Muskelkontraktionen  fixiert 
wird,  dann  aber  ist  die  Aortenwurzel  vollends  für  immer  der 
unbeweglichste  Punkt  des  ganzen  Herzens  aus  leicht  begreiflichen 
Gründen.  Also  eine  irgendwie  geartete  Lokalisation  pathologischer 
Prozesse  ändert  an  der  physiologischen  Aufgabe  dieser  Teile,  ein 
Stützpunkt  für  die  sich  kontrahierende  Muskulatur  des  supra- 
papillaren Raumes  zu  sein,  nichts.  Darin  hat  dieser  Raum  vor 
dem  Spitzenteil  einen  sichtlichen  Vorrang. 

Die  Muskeln,  deren  isolierten  Einfluß  und  Zusammenarbeit 
wir  zu  untersuchen  haben,  sind,  wie  bekannt,  das  sj)liinkterartig 
angeordnete,  mächtige  „Mittelstück''  (Krehl),  zweitens  die  den 
Kannnerraum  zunächst  begrenzende  trabekuläre  Schicht,  die  sich 
besonders  in  zwei  Gruppen  ordnen  läßt,  den  vorderen  Längswulst 
und  die  fächerförmig  au.sgebreiteten,  zur  Bildung  des  hinteren  keil- 
förmigen Längswulstes  zusaunnentretenden  Trabekelu,  drittens  die 
äußeren  Umhüllungsschichten.    Von  der  Septumfläche  sehe  ich 
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einstweilen  ab.  Trotz  der  anscheinend  difi'erenten  Verlaufsrichtung 
ihrer  Lamellen  bilden  die  angeführten  Muskeln  richtige  Syner- 
geten  mit  dem  Ziel,  vorzugsweise  eme  zii'kuläre  Verengerung  des 
Basisraumes  unter  Abflachung  der  stark  ausgesprochenen  diasto- 
lischen Wölbung  seiner  Wand  zu  bewh-ken,  wobei  der  Charakter 
dieser  Bewegung  nur  dahin  modifiziert  würde,  daß  er  gleichzeitig 
eine  Rotation  erfährt  in  ähnlicher  Weise  und  in  derselben  Richtmig 
wie  sie  der  Spitzenteil  zeigt,  nur  weniger  prägnant  ausgedrückt. 
Auch  hier  ist  der  Endeffekt  die  Summe  aus  der  Längenverkürzung  der 
Muskellamellen  und  ihrer  Dickenzunahme  bei  der  Kontraktion. 

Haben  wu:  nun  unter  den  uns  hier  im  allgemeinen  interessieren- 
den Bedingungen  zirkumskripte  Erkrankungen  an  diesen  Muskeln 
vor  uns,  so  würde  ein  isoliertes  Befallensein  des  Mittel- 
stücks dessen  Anteil  an  der  Gesamtfunktion  vermmdern  oder 
vernichten,  je  nach  dem  Umfang  der  Erkrankung:  d.  h.  die  in  der 
transversalen  Ebene  erfolgende  allseitige  Annäherung  der  freien 
Wand  an  das  Septum  büebe  in  entsprechendem  Maße  hinter  der 
Norm  bezw.  den  speziellen  Anfordei-ungen  des  Einzelfalles  zurück. 

Eng  verknüpft,  physiologisch  freilich  noch  mein-,  als  anatomisch, 
ist  mit  dieser  Ringmuskelsclücht  die  innere  trabekuläre.  Die 
Längenverkürzung  der  im  diastolischen  Herzen  m  starkem  Bogen 
verlaufenden  Lamellen  der  trabekulären  Muskehi  bewirkt  bekaimt- 
lich  eine  Abflachung  dieses  Bogens  und  damit  eine  Unterstützung 
der  raumverengemden  Wü'kung  des  Mittelstücks;  zweitens  ver- 
möge der  Richtung  ihrer  Bogen  eme,  wenn  auch  nur  mäßige  Unter- 
stützung emer  Bewegung  im  Sinne  der  am  Spitzenteil  schärfer 
ausgeprägten  Rotation.  Nicht  weniger  wichtig,  wie  ihre  Ver- 
kürzung, vielleicht  noch  bedeutmigsvoller  ist  die  Zunahme  ihres 
Dickendurclmiessers  in  der  Systole,  durch  welche  ihr  spezifischer 
Einfluß  auf  die  systolische  Umformung  der  imieren  Kammerfläche 
hervortritt.  Durch  den  letzten  Faktor  kommt  es  zum  Verschwinden 
der  unendlich  vielen  Buchten  und  Nischen  der  Kammermnen- 
fläche,  zweitens  wird  dadurch  vornehmhch  die  gewölbeartige 
Ausbuchtung  der  Kammerwand  an  der  Basis  der  Mitrahs  aus- 
gefüllt, weiter  aber  —  und  das  ist  ein  sehi-  wichtiger  Punkt  — 
trägt  die  Dickeuzunahme  der  trabekulären  Schicht  in  bestimmten 
Abschnitten  (Ausläufer  des  hinteren  keilförmigen  Längswulstes) 
sehr  wesentlich  dazu  bei,  em  muskulöses  Polster,  einen  lebendigen 
Stützpunkt  für  die  Aortenklappen,  wie  einen  Ted  der  Aus- 
strömmigsbahn  zur  Aorta  hin  zu  büden.  Wir  haben  also  auch 
am  suprapapillaren  Raum,  ebenso  wie  im  Spitzenteil  in  der  Arbeits- 
leistung der  subendocardialen  MuskeUagen  äußerst  wichtige  Unter- 
stützungsmittelfür die  Blutbewegung,  trotzdemm  der  äußerlich  si  c  h t - 
baren  Herzbewegmig  ihr  Arbeitsanteü  gar  keme  Spuren  hmterlab.. 

Denken  wir  uns  jetzt  diese  Bewegungs-  und  Umformungs^ 
erscheinungen  durch  pathologische  Einflüsse  der  bekannten  Art 
vermindert,  so  ergibt  sich  durch  Verminderung  der  laiigenver- 
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kürzenden  Kraft  eine  mangelnde  Unterstützung  der  eben  be- 
sprochenen  Bewegung  des  „Mittelstücks",  der  zirkulären  Yei- 
en-erung  des  Basisraums  wie  der  durch  das  Papillarmuskelsystem 
ciugeleiteten  spiraligen  Drehung  des  Blutstroms;  durch Beeintrach- 
tio-ung  der  Dickenzunahme  ergibt  sich  ebenfalls  eme  mangelnde 
Unterstützung  der  allgemeinen  raiunverkleinernden  Wirkung  der 
zirkulären  Lagen  (Fortfall  des  Ausgleichs  der  gewölbeartigen 
Ausbuchtimg  an  der  Basis  der  Mitralis),  zweitens  aber  eine  Ver- 
schlechterung oder  Vernichtung  des  muskulösen  Stützpunktes  iur 
die  Aortenklappen  wie  eüie  mangelhafte  Ausbildung  des  Strom- 
bettes für  das  in  die  Aorta  einströmende  Blut. 

Ich  habe  der  Einfachheit  halber  gleich  diese  allgemeine  Fassung 
<-e wählt;  es  mag  dabei  erwähnt  sem,  daß  kn  speziellen  FaUe  mcht 
aUes  zusammen  so  emtreffen  w^hd,  daß  vielmehr  die  Lage  und  m 
crewisser  Weise  die  Art  der  pathologischen  Produkte  es  bedingen 
tvh-d,  welche  von  den  genannten  Bewegungs-  und  Umformungs- 
erscheinungen alteriert  sem  werden.  An  der  Hand  des  normalen 
Schemas  wü'd  sich  jeder  leicht  ün  Einzelfalle  zurecht  finden  können; 
liier  kommt  es  mir  darauf  an,  die  allgemein  gültigen  Folgen  emes 
Ausfalls  in  der  Bewegung  dieser  Muskellagen  zü  besprechen. 

Das  wären  die  Verhältnisse  an  der  freien  Wand  des  supra- 
papillaren  Raumes;  es  bliebe  noch  übrig  die  vom  Septum  ge- 
bildete Wand.  Der  Bau  dieser  Wand  unterscheidet  sich  be- 
kamitlich  von  der  ganzen  übrigen  Imienfläche  des  Imken  Ventrikels 
dadurch,  daß  ihr  unterhalb  der  Aortenbasis  jegliche  Trabekel  fehlen. 
Die  Hauptmasse  der  oberflächHchen  Lagen  des  Septums  besteht  aus 
Lamellen,  die  einander  parallel,  mehr  oder  weniger  m  der  Längs- 
richtung des  Ventrikels  verlaufen.  Die  tiefere  Lage  geht  schräg, 
spirahg  von  vom  oben  nach  unten  und  hinten,  es  sind  das  die 
Züge,  deren  untersten  Ausläufern  wir  schon  begegnet  sind,  nämhch 
als  denen,  die  die  trabekuläre  Portion  des  hmteren  Papülarmuskels 
von  außen  her  umgreifen;  in  ihrem  vorderen,  oberen,  am  Atrio- 
ventrikularring  gelegenen  Abschnitt  verehiigen  sie  sich  mit  gleich- 
gerichteten subendocardialen  Lagen  zur  Büdung  des  vorderen 
Aortenwulstes.  (Tafel  I,  Fig.  1  u.  2,  Tafel  IH,  Fig.  4.)  Von  außen 
amfaßt  wird  diese  gesamte  Muskulatur  von  der  mittelsten  Septum- 
schicht,  d.  h.  dem  hier  liegenden  Teil  des  zükulär  gefaserten 
Mittelstücks". 

Die  Aktion  der  zirkulären  Schicht  des  Mittelstücks  bewirkt 
eine  Verkürzung  des  sagittalen  Durchmessers  des  Septums;  kon- 
struieren wir  uns  die  Wirkung  der  innersten,  subendocardialen 
Schichten,  so  kommen  vdr  zu  dem  gleichen  Resultat,  daß  die  Lamellen 
wegen  ihrer  spiraligen  Anordnung  ebenfalls  eine  Verkürzung  des  ge- 
nannten Durchmessers  zu  stände  bringen  müssen.  Dies  ist  die 
Folge  allein  schon  der  Längenverkürzung,  in  Verbmdung  mit  der 
gleichzeitigen  Dickenzunahme  treten  nun  aber  noch  ganz  spezifische 
Folgen  zu  Tage:  die  Umformung  der  oberflächlichsten  Partien  schafft 
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erstens  eine  vollständig  glatte,  ebene  Fläche  in  der  Richtung  zur 
Aorta  hin,  zweitens  ein  Vorsprmgen  des  vorderen  Aortenwulstes 
(der  hintere  war  schon  erwähnt)  gegen  den  Kaminerraum,  wodurch 
im  Verein  mit  der  gleichen  Umformung  des  hinteren  Aorten- 
wulstes eine  rinnenartige  Vertiefung  entsteht,  ein  richtiges,  glattes 
Strombett  mit  uferartigen  Begrenzungen.  Unterstützend  wirkt  zu 
dem  letzten  Zweck  die  Aktion  der  zirkulären  Lagen  mit. 

Erki-ankungen  in  diesem  Gebiet  würden  also  neben  Schwächung 
der  Leistungsfähigkeit  der  Muskulatm-  je  nach  Ausdehnung  und 
Sitz  gleichfalls  noch  besondere  Folgen  haben.  Aus  der  Konstruktion 
der  Arbeitsweise  dieser  Muskeln  im  einzelnen  unter  pathologischen 
Bedmgungen  würde  allgemein  folgen,  dafs  das  Septum  mehr  oder 
weniger  seine  Dimensionen,  die  es  in  der  Diastole  besaß,  bei- 
beliält.  Das  wäre  der  Fall  bei  Läsionen  des  dem  Septum  an- 
gehörigen  Teils  des  Mittelstücks,  ebenso  wie  bei  Läsionen  der 
tieferen  I^age  der  inneren  Längsschicht  und  zwar  so  weit 
Wirkung  der  Längenverkürzung  durch  die  Kontraktion  in  Frage 
kommt.  Die  mit  dieser  mangelhaften  Längenverkürzung  einher- 
gehende mangeliiafte  Dickenzunahme  wird  als  wesentlichen  Eifekt 
eine  mangelhafte  Ausprägung  des  vorhin  bezeichneten  waliartigen 
Längsvorsprungs  (vorderen  Aorten wulstes)  erkennen  lassen  müssen. 
Ein  weiterer  Schaden  wäre  aus  der  verschlechterten  Aktion  des 
Septums  nicht  zu  besorgen,  denn,  während  für  die  freie  Wand  das 
Verschwinden  der  Nischen  und  Buchten  zwischen  den  Trabekeln 
durch  die  Systole  einen  für  die  Zirkulation  nützlichen  Vorgang 
darstellen  niuüi,  der  durch  Läsion  der  Muskulatur  geschädigt  werden 
kann,  brauchen  wir  an  der  Septumfläche  des  suprapapillaren 
Raumes  mit  solchen  Dingen  garnicht  zu  rechnen.  Selbst  im 
diastolischen  Herzen  besitzt  hier  die  Kammerscheidewand  auf 
ihrer  Innenfläche  nichts  von  solchen  Bildungen,  also  kann  eine 
Schwächung  der  Muskulatur  in  dieser  Richtung  keinen  Schaden 
stiften. 

Das  wäre  die  Konstruktion  der  einzelnen  Komponenten  füi 
die  Bewegung  der  Wand  des  suprapapillaren  Raumes  unter  patho- 
logisclien  Bedingungen.  Was  bedeutet  nun  und  welche  j)hysio- 
logischen,  funktionellen  Konsequenzen  liefert  eint  Ver- 
schlecliterung  der  normalen  Bewegungs-  und  Umformungsvorgänge 
in  diesem  Gebiet? 

Wir  wissen,  daß  in  der  Annäherung  der  freien  Kammerwand  an 
das  Septum,  d.  h.  also  in  der  queren  Verengerung  des  Kammerraums 
das  Herz  das  eigentliche  Mittel  besitzt,  um  das  Blut  in  die  Aorta 
und  die  Körperarterien  zu  treiben  Dieser  Umstand  liefert,  Krehl 
daher  das  wohlbegründete  Recht,  die  Rmgmuskulaturmit  dem 
Namen  „Triebwerkzeug"  zu  belegen.  Ist  nun  dieses  Tnebwerk- 
zeug  —  und  wir  können  wohl  den  Begriff  ebensogut  auch  physio- 
logisch fassen,  dann  damit  aber  zugleich  die  in  gleichem  Sinne, 
wie  die  Ringmuskelschicht  arbeitenden  anderen  Muskelgruppen 
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einbegreifen  —  ist  also  dieses  Triebwerkzeug  geschädigt,  so  ist 
die  erste  unausbleibliche,  callbekanute  Folge  eine  dem  Grade  der 
Leistungsschwäche  entsprechende  Dilatation  des  Basisraums.  Die 
allgemeinen  Beziehungen  dieses  Begriffes  interessieren  uns  in 
diesem  Abschnitt  ja  nicht  weiter,  die  sind  früher  eriedigt.  Er- 
wähnenswert ist  dagegen,  aber  auch  ohne  weiteres  verständlich, 
da  Ii  die  Dilatation  unter  der  Voraussetzung  einer  Herderkrankung 
-vrade  an  dem  Sitze  der  letzteren  am  deutlichsten  sich  ausprägen 
11  Ulis,  d.  h.  daß  gerade  am  Ort  der  Herderkrankung,  wie  wir  das  schon 
beim  Spitzenteil  sahen,  eine  Ausbuchtung  der  Kammerwand  sicht- 
bar werden  wird.  Nur  dürfen  wir  aber  eines  nicht  vergessen :  ich 
hatte  schon  bei  der  normalen  Anatomie  des  Herzens  erwähnt,  daß 
bereits  eme  Stelle  des  Basisraums  in  ganz  gesundem  Zustande  eine 
besondere  Hervorwölbung  erkennen  läßt,  nämlich  die  Partie,  die 
oberhalb  von  der  Kuppe  des  hinteren  Papillarmuskels  hegt.  Da- 
mit darf  eine  pathologische  Ausbuchtung  nicht  verwechselt 
werden.  Ist  jedoch,  wie  die  Besprechung  der  Prädilektionsstellen 
der  Myocarditis  ergab,  hier  gerade  der  Sitz  eines  Erkrankungs- 
herdes, dann  muß  als  Folgezustand  selbstverständlich  erst  recht 
eine  bemerkenswerte  dilatative  Ausbuchtung  der  Wand  an  dieser 
Stelle  zu  stände  kommen. 

Zunächst  will  ich  diese  Verhältnisse  hier  feststellen,  welche 
Bedeutung  sie  in  der  Symptomatologie  sonst  noch  besitzen,  wird  im 
Zusammenhang  später  erledigt  werden. 

Außer  der  Aufgabe,  den  Kammerinhalt  auszutreiben,  fällt 
der  Basismuskulatur  noch  eine  weitere  physiologische  Aufgabe  zu, 
nämlich  für  die  bis  zu  einer  bestimmten  Grenze  gehende 
systolische  Verengerung  der  Ostien  der  Kammer  zu  sorgen, 
des  venösen,  wie  arteriellen,  gleichzeitig  und  trotzdem  dabei  aber 
auch  noch  die  arterielle  Öffnung  für  das  ausströmende  Blut  frei  zu 
machen.  Einen  sehr  bedeutenden  Anteil,  ja  eigentlich  den  be- 
deutendsten haben  unter  normalen  Verhältnissen  an  diesem  Effekt 
gerade  die  inneren  trabekulären  Schichten  vermöge  ihrer  Dicken- 
zunahme. 

Dieses  Moment  ist  sehr  wichtig,  allgemem  schon  bekannt,  zum 
Ted  auch  .schon  verwertet,  aber  in  allen  seinen  Einzelheiten 
nicht  beachtet  oder  vielmehr  genügend  gewürdigt  worden.  Der 
Zweck  emer  Verengerung  der  Ostien  besteht  bekanntlich  darin, 
•  'ine  regelrechte  und  geordnete  Funktion  der  mit  ihnen  verbundenen 
Jvlappen  zu  ermöglichen:  denn  erst  von  einem  gewissen  Grade 
flieser  Verengemng  an  sind  die  Klappensegel  im  stände,  sich  mit 
iliren  Rändern  zu  berühren  und  damit  die  Kammer  gegen  den  Vor- 
hof abzuschließen;  auf  der  anderen  Seite  bedarf  auch  die  Aorta 
liir  ihre  Klappen  des  gleichen  Schutzes. 

Eine  Störung  in  dem  zugehörigen  muskulösen  Apparate  kann 
also  unter  Umständen  bedeutende  funktionelle  Schädigungen 
/.ur  Folge  haben.  Bei  dem  Spitzenraum  waren  wir  zu  dem  Schluß 
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gekommen,  daß  mit  einer  Schwächung  der  Leistmigsfähigkeit  des 
Papillarmuskelsystems  eo  ipso  ein  entsprechender,  zum  Teü  be- 
deutender Anteil  des  Nutzens  seiner  Arbeit  für  das  Herz  über- 
haupt verloren  geht.  Glücklicherweise  brauchen  wir  den 
analogen  Schluß  nicht  auch  beim  suprapapillaren  Baum  auszu- 
sprechen. 

Weim  ü-gendwo  die  Tatsachen,  welche  mich  zur  Aufstellung 
des  von  mir  sogenannten  Gesetzes  von  der  doppelten  Besetzung 
der  Funktionen  veranlaßten,  eine  Nutzanwendung  erfahren  und 
damit  das  Gesetz  aus  dem  Rahmen  emer  spekulativen  Spielerei 
herausheben,  dann  ist  es  hier  bei  der  Mechanik  des  Klappen- 
schlusses der  Fall.  Zunächst  ist,  wie  wir  sahen,  der  Ventilsclüu!:; 
an  den  Herzostien  nicht  allein  eine  mechanische  Funktion  dei' 
Klappensegel  selber,  sondern  unbedingt  abhängig  auch  von  mus- 
kulösen Einrichtungen.  Gehen  wir  weiter,  so  finden  wir,  daii 
auch  die  hierftir  verantwortlichen  muskulösen  Einrichtungen  nicht 
in  der  Einzahl  vorhanden  smd:  außer  der  Längenverkürzung 
der  Lamellen  des  Mittelstücks  kommt  sehr  wesentlich  die  Dicken- 
zunahme der  trabekulären  Schicht  in  Betracht.  Dann  bildet  diese 
letztere  durchaus  keine  Einheit,  weder  miatomisch,  noch  in 
dem  Sinne,  daß  sie  mit  Vorliebe  total  erkrankt  und  deshalb  für 
die  Arbeitsleistung  ausfällt.  Auch  außerdem  werden  wir  beim 
Ventilschluß  später  noch  Beispiele  für  die  Anwendung  des 
obigen  Gesetzes  finden. 

Verfügt  aber  das  Herz  zur  Ausführung  eines  bestimmten 
Zweckes  und,  wir  kömien  wohl  gleich  hinzusetzen,  zur  Sicherung 
seines  Effektes  über  eine  Reihe  von  Hilfskräften,  dann  müssen 
wir  daraus  unbedingt  ableiten,  daß,  ist  der  Zweck  der  Herzmuskel- 
aktion in  der  fraglichen  Riciitung  tatsächlich  vereitelt,  so  mul.i 
erst  eine  ganz  bestimmte  Konstellation  von  Bedingungen 
eingetreten  sein,  und  aus  dem  Grunde  sagte  ich  vorliin,  daß  eine 
muskuläre  Störung  nur  unter  Umständen  die  schwerwiegende 
Konsequenz  einei-  Schlußunfähigkeit  der  Mitralis  nach  sich  zieht. 
Weiter  will  ich  hier  diesen  Gedanken  einstweilen  nicht  verfolgen, 
da  ich  weiter  unten  noch  ausführlicher  darauf  zurückkommen 
muß.  Dann  wird  sich  ergeben,  welche  speziellen  Umstände  wir 
zu  bedenken  haben. 

Älmlich,  wenn  auch  nicht  so  kompHziert,  liegen  die  Bedingungen 
für  den  Schluß  der  Aortenklappen.  Auch  dort  entsteht  der 
Endeffekt  aus  der  mechanischej  i  Ventiltätigkeit  in  Verbindmig 
mit  der  Kontraktion  von  Muskeln.  Diese  wirkt  auf  doppelte  Weise: 
einmal  entsteht  eine  zirkuläre  Verengerung  durch  den  entsprechenden 
Teil  des  Mittelstücks,  zu  zweit  durch  die  oben  rekapitidierte 
Umformung  der  mit  der  Aortenbasis  in  Beziehimg  stehenden 
trabekulären  Linenschicht  der  linken  Kammer.  Daß  die  letztere 
Bewegungserscheinimg  nun  wieder  neben  der  Unterstützung  der 
Aortenklappen  den  Zweck  verfolgt,  in  der  Systole  eine  glatte 
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Strombahn  für  das  den  Ventrikel  verlassende  Blut  zu  bilden, 
bildet  ein  Beispiel  mehr  für  das  von  mir  ausgesprochene  Gesetz. 

Es  muß  unter  pathologischen  Verhältnissen  eben  stets  daran 
gedacht  werden,  dafs  eine  bestimmte  Muskelkontraktion  nicht 
einem  einzigen  funktionellen  Zweck  allein  dient,  sondern  mehrfache 
physiologische  Wirkungen  zur  Folge  hat.  Die  weitere  funktionelle 
Bedeutung  der  Bildung  einer  arteriellen  Strombahn  wird  später 
erörtert. 

Vielehe  Momente  aus  diesen  Konstruktionen  für  die  Ei'- 
kennung  des  Sitzes  der  Erkrankung  verwertbar  sind  und  wie, 
werde  ich  weiter  unten  auseinandersetzen.  An  dieser  Stelle  wollte 
ich  nur  vorläufig  im  einzelnen  ausführen,  wie  sich  die  dkekten 
und  indirekten  Folgen  aus  der  Wirkung  zirkumskripter  Prozesse  für 
die  Bewegmig  und  Mechanik  des  linken  Ventrikels  gestalten  und  dies 
an  der  Hand  der  von  mir  im  ersten  Teil  dieser  Arbeit  gelieferten 
Resultate  meiner  Untersuchungen  über  den  Bau  der  Kammer- 
muskulatur. Die  bisherigen  Konstruktionen  haben  unter  allen 
Umständen  ihre  Gültigkeit,  ob  sie  zunächst  eine  praktische 
Verwei-tung  zulassen  oder  nicht.  Das  Genauere  werden  wir  ja 
erfahren. 

Ich  komme  damit  zum  rechten  Ventrikel.  Ich  möchte 
auf  dem  bisher  beschrittenen  Wege  weitergehen  und  aus  der 
Konstruktion  der  Funktionsstörung  der  einzelnen,  eine  physiologische 
Einheit  repräsentierenden  Muskelgruppen,  wie  der  Kombination 
der  dadurch  erhaltenen  Werte  zm-  Erklärung  der  tatsächlich  vor- 
handenen und  bekannten  pathologischen  Erscheinungen  zu  ge- 
langen suchen. 

Da  sind  nun  aber  gleich  von  vornherein  die  total  anders 
gearteten  allgemeinen  Verhältnisse  an  dieser  Kammer  zu 
bedenken.  Wir  haben  gesehen,  daß  der  rechte  Ventrikel  eine 
dem  interpapillaren  Raum  des  Imken  Ventrikels  entsprechende 
Bildung  nur  m  rudimentärer  Form  besitzt.  Als  ausschlaggebenden 
Grund  für  meine  Behauptung  sehe  ich  das  an,  daß  die  charakte- 
ristischen, gegen  einander  nicht  scharf  abzugrenzenden  Beziehungen 
zwischen  den  spezifischen  Teilen  dieses  Abschnittes,  den  Papillar- 
muskeln  und  dem  zugehörigen  Wandabschnitt  vermißt  werden. 
Das  ist  jedoch  der  maßgebende  Faktor  und  daher  fällt  dann 
auch  die  ganze  Reihe  von  Überlegungen,  welche  sich  an  jenen 
Kammerabschnitt  knüpfen,  füi"  den  rechten  Ventrikel  eigentlich  fort. 

Im  Gegensatz  dazu  besitzt,  wir  wir  sahen,  der  rechte  Ven- 
trikel viel  schärfer  ausgeprägt  eine  Scheidung  zwischen  emem 
„taschenförmigen  Ein-"  und  einem  „röhrenförmigen  Aus- 
strömung st  eil"  (Krehl),  deren  Grenze  durch  einen  am  Boden 
des  Ventrikels  befindlichen  Muskelwulst  gebildet  wird.  —  Wie 
früher  haben  wir  zur  Konstntktion  der  Bewegungs-  und  Um- 
IV)rmungsvorgänge  uns  über  die  Fixpunkte  Rechenschaft  zu 
geben.     Es  kommen  in  Betracht:  1)  der  Atrioventrikularring, 
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2)  die  Spitze  der  Papillären,  3)  die  ganze  Fläche  des  systolischen 
Septums,  4)  in  bedingter  Weise  der  Grenzwulst  zwisclien  Rcccssus 
und  Conus. 

Von  ihnen  wird,  auf  Grund  der  als  bekannt  vorauszusetzenden 
Überlegungen,  die  Rolle  der  beiden  ersten  auch  unter  pathologischen 
Verhältnissen  nicht  geändert  werden  können.  Mag  ein  Er- 
krankungsherd liegen,  wo  er  will,  und  eine  Bedeutung  haben,  wie 
er  will,  er  wird  niemals  den  genannten  Punkten  die  Fähigkeit 
nehmen  können,  für  die  mit  ihnen  zusammenhängende  Muskulatur, 
so  weit  sie  sonst  nur  arbeitsfähig  ist,  als  feste  Stütze  zu  dienen. 
Anders  natürlich  mit  dem  vierten  Punkt.  Denn  wie  wir  sahen, 
wird  dieser  erst  ein  Fixpunkt  für  bestimmte  Muskelgruppen,  wenn 
er  durch  die  Kontraktion  seiner  Lamellen  scharf  ausgeprägt  ist. 
Seine  Rolle  ist  daher  eine  labile;  zum  Glück  besitzt  er  für  die 
gesamte  Arbeit  der  Kammer  keine  allzu  einschneidende  Bedeutung, 
trotzdem  er,  wie  wir  erfuhren,  besonders  leicht  von  zirkumskripten 
Erkrankungsherden  heimgesuchtwird.  Eine  besondere  Eigentümhch- 
keit  unter  den  Fixpunkten  besitzt  für  die  Bewegung  der  Kammer- 
wand noch  das  Septmu,  sein  Einfluss  dominiert  bei  weitem  unter 
den  übrigen:  denn  nicht  allein,  dafs  es  überhaupt  einen  Stützpunkt 
liefert,  es  diktiert  bekanntüch  geradezu  die  Form,  welche  der 
rechte  Ventrikel  in  der  Systole  annehmen  soll  und  zwar 
vermöge  seiner  übermächtigen  Muskelmasse,  auf  welche  die  freie 
Kamm  er  wand  s(ilbst  verständlich  nicht  ändernd  Einfluß  gewinnen 
kann. 

An  dieser  Einrichtung,  dieser  besonderen  Bedeutung  des 
Septums  als  Fixpunkt  für  die  gesamte  Muskulatur  der  rechten 
Kammer,  kann  im  allgemeinen  unter  krankhaften  Bedingungen 
natürlich  nichts  geändert  werden.  Was  sich  aber  ändern  kann, 
ist  der  Eintluß  der  systolisch  umgeformten  ScheideM^and  aui 
die  Raumverkleinerung  der  rechten  Kammer.  Denn  fällt  unter 
pathologischen  Bedingungen  der  Grad  der  Wölbung  des  Septums 
geringer  aus  und  wird  dabei  sein  sagittaler  Durchmesser  weniger 
verkürzt,  so  fehlt  ein  in  der  Norm  wirksames  Moment,  welches 
den  Längendurchmesser  der  rechten  Kammer  (der  bekamitlich 
nahezu  parallel  mit  dem  Querdurchmesser  der  linken  Kammer 
läuft)  verkürzen  hilft.  Es  läfst  sich  dieser  Umstand  auch  modifiziert 
so  aussprechen:  bei  allgememen Schwächeerscheinungen  des  linken 
Ventrikels  oder  isolierter  des  Septums  wird  gleichzeitig  dem  rechten 
eine  zu  seiner  Systole  notwendige  Hilfski'aft  entzogen.  Eine  gegen 
sonst  gleiche  systolische  Raumverkleinerung  kann  der  rechte 
Ventrikel  dann  also  niu-  durch  gesteigerte  Kraft  seiner  eigenen 
Muskulatur  erreichen. 

Die  unter  physiologischen  Gesichtspunkten  ausgeführte  Zer- 
gliederung der  rechten  Ventrikelwand  hatte  ergeben,  daß  wir 
nur  zwei  Schichten  von  Muskeln  zu  trennen  haben,  eine  sub- 
pericardiale  Lage,  deren  Lamellen  in  mehrfacher  Richtung  sich 
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kreuzen,  doch  im  allgemeinen  so  verlaufen,  daß  ihre  Haupt- 
richtung in  die  T.ängsa(;hse  der  Kammer,  oder  -w  as  dasselbe,  heißt, 
in  die  Querachse  der  linken  Kanuner  fällt;  zweitens  eine  innere, 
trabekuläre  Schicht.  Diese  besitzt  gegenüber  der  analogen  am 
anderen  Ventrikel  die  wesentliclK;  Eigentümlichkeit,  daß  sie  eine 
verhältuismäßig  sell)ständige  Bildung  darstellt  und  erst  durch  die 
Systole  mit  der  Außenschicht  zu  einer  Masse  verschmilzt.  In 
drei  Gruppen  ließen  sich  die  trabekulären  Netze  nach  der  Richtung 
ihrer  Balken  scheiden:  eme  am  Boden  des  Recessus  liegende, 
quer  zwischen  Außenwand  und  Se])tum  ausgespannte  Gruppe, 
eine  zweite,  die  bogenförmig  von  hinten  unten  nach  vorn  oben, 
parallel  der  Atrioventrikulargrenze  gegen  den  Conus  hm  ausstrahlt 
und  eine  dritte,  welche  anfangs  gleichgerichtet  sich  nach  oben  gegen 
die  Kauuuergrenze  wendet.  (Tafel  III,  Fig.  5).  Die  Papillären 
der  Außenwand  sind  Teile  des  trabekulären  Netzwerks  am 
Boden  der  Kammer  (Krehl),  der  zu  zweit  genannten  Gruppe  der 
Trabekeln. 

Das  Grundprinzip  für  die  Konstruktion  der  Bewegungsvor- 
gänge am  rechten  Ventrikel  ist  ein  ähnliches,  wie  am  linken: 
die  freie  Wand  bewegt  sich  in  horizontaler  Ebene  gegen  das 
Septum  hin  als  Kontraktionseffekt  der  einzelnen  m  ihrer  gegen- 
seitigen Stellung  zu  einander  als  Synergeten  tätigen  Muskelgnippen : 
die  äußerlich  sichtbaren  Erscheinungen  dieser  Bewegung,  also  die 
sichtbare  Differenz  zwischen  einem  diastolischen  und  einem 
systolischen  Ventrikel  bestanden  1)  in  Verkürzung  der  Länge  des 
Ventrikels,  2)  Abflachung  der  gew^ölbtcn  Außenwand,  3)  Ver- 
schmälerung  (Annäherung  des  oberen  Randes  an  den  unteren); 
diese  Bewegungen  resultieren  aus  der  Längenverkürzung  der 
äußeren,  wie  der  trabekulären  Schicht,  die  sich  beide  Hand  in 
Iland  arbeiten. 

Haben  wk  nun,  worauf  es  uns  ankommt,  Krankheitsherde 
in  der  Kammerwand  vor  uns,  so  muß  die  systohsche  Form 
der  Kammer  natürlich  das  Resultat  aas  der  Bewegung  und  Um- 
formvmg  der  einzelnen  noch  intakt  gebliebenen  Partien  der 
Kammerwand  darstellen.  Die  Konstruktion  bietet  im  einzelnen 
keine  Schwierigkeiten.  Denken  wir  xms  zunächst  die  äußeren 
Schichten  erki-ankt  —  wir  können  dieselben  auch  hier  als  Ein- 
heit betrachten;  denn  besitzt  sie  zirkumskripte  Defekte,  die  über- 
haupt funktionellen  Einfluß  ausüben  können,  so  werden  dieselben 
bei  dem  germgen  Gesamtdurchmesser  dieser  Wandschicht  kaum 
nur  einzelne  ihrer  Lagen  befallen  haben,  sondern  gleich  ihre 
uange  Dicke  durchsetzen  —  so  Avird  unter  solchen  Bedingungen 
ihre  Kontraktionskraft  hinter  der  Norm,  proportional  der  Schwere 
und  Ausdehnung  der  histologischen  Störungen,  zurückbleiben 
müssen:  die  freie  Außenwand  der  Kammer  wird  in  den  oben 
g(;nannt(!n  drei  Richtungen  nicht  mit  der  gleichen  Kraft  gegen 
das  Septum  heranbewegt  werden  können;  in  schweren  Fällen, 
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—  die  isolierte  Erkrankung  der  äußeren  Lagen  vorausgesetzt  — 
würde  die  tatsächliche  Kontraktion  also  besonders  die  Wirkung 
der  trabekulären  Schicht  allein  darstellen. 

Ist  nun  aber  diese  letztere  vorzugsweise  Sitz  der  krankhaften 
Veränderungen,  so  wird  der  Ausdruck  der  dadurch  veränderten 
Arbeitsweise  der  Kammer  auch  keinen  anderen,  als  den  vorhin 
bezeichneten  Eindruck  hinterlassen.  Ein  Fixpunkt  für  sie  sind 
noch  die  Kuppen  der  Papillären:  zieht  sich  gegen  diese  die  in 
ihrer  Kraft  geschwächte  Muskulatur  zusammen,  so  werden  sich 

—  die  verschiedenen  Richtungen  der  Netze  arbeiten  als  Synergeten 
und  deshalb  können  wir  ihre  Wirkung  hier  zusammenfassen  — 
die  Maschen  des  stark  entwickelten  Trabekelnetzes  nur  unge- 
nügend an  einander  legen  und  dadurch  einen  geringeren  Zug  auf 
die  mit  ihnen  verbundene  Außenwand  ausüben.  Die  Richtung 
dieses  Zuges,  bestimmt  durch  die  anatomische  Anordnung 
der  Maschen,  erfolgt  im  übrigen  genau  im  Sinne  der  eben  vorhin 
rekapitulierten  Kontraktionsrichtung  der  äußeren  Wandschicht. 
Eine  spezielle  Einwirkung  ist  ausgeschlossen,  dazu  bedürfte  es 
anderer,  nicht  vorhandener  Verbindungen  zwischen  Papillären 
und  eigentlicher  Wand  des  Ventrikels. 

Der  andere  Faktor,  den  wir  als  wesentlich  bei  der  Tätigkeit 
der  trabekulären  Schicht  am  linken  Ventrikel  haben  berücksichtigen 
müssen,  war  die  Dickenzunahme  der  Muskulatur;  setzen  wn 
den  auch  hier  in  Rechnung,  dann  würde  eine  Verschlechterung 
dieses  Elfektes  zunächst  ebenfalls  die  Maschen  mehr  oder  weniger 
so  bestehen  lassen,  wie  der  diastolische  Ventrikel  sie  zeigt,  und 
damit  würde  die  gewölbeartige  Ausbuchtvmg  der  ruhenden  Kammer- 
wand zwischen  der  Basis  der  Tricuspidalis  und  der  Ventrikelwand 
in  der  Systole  gleichfalls  nicht  in  der  erforderlichen  Weise  zum 
Verschwinden  gebracht  werden,  wie  es  die  Norm  verlangt. 

Die  gesamte  Konstruktion  bestätigt  also  meine  Worte,  dafs 
eine  Funktionsverschlechterung  der  inneren  trabekulären  Lage 
keine  gesonderten  Erscheinungen  in  der  Bewegung  der  Kammer- 
wand erkennen  lassen  kann.  Für  normale  Verhältnisse  war  ich 
zu  dem  Ausspruch  gekommen,  daß  die  Kontraktionsweisc  des 
Recessus  stark  der  emes  einfachen  Hohlmuskels  ähnele,  nur  mit 
dem  Unterschiede,  daß  ihm  durch  die  systolische  Septumform  eme 
bestimmte  Gestalt  vorgeschrieben  wird.  Die  extreme  systolische 
Verengerung  der  Kammer  stellt  bekanntlich  einen  sich  um  die  nach 
rechts  konvexe  Fläche  des  Septums  herumbiegenden  Spalt  dar, 
die  diastolische  Form  zeigt  eine  rundliche,  ausgebuchtete  Tjüche, 
mehr  diesem  letzten  Zustande  muß  die  Form  des  Vei\trikels  unter 
den  besprochenen  pathologischen  Bedingungen  ähneln. 

Ebenso  einfach  sind  die  pathologischen  Einflüsse  auf  die  Be- 
wegung des  Conus  abzuleiten.  Auch  hier  smd  zwei  Muskel- 
schichten zu  bedenken:  eine  äußere,  als  Fortsetzung  der  äußeren 
Schicht  der  freien  Wand  der  rechten  Kammer  —  ihre  Richtung 
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verläuft  zur  Achse  des  Conus  quer  — ,  zweitens  eine  innere  sub- 
(mdocardiale  Schicht  —  deren  Lamellen  liegen  parallel  der  Längs- 
aclise  dos  Conus  angeordnet,  aber  in  gleichmäßiger  Nebenein- 
audorlagerung  ohne  Differenzierung  in  trabekelälmliche  Bildungen! 
Die  Grenze  gegen  den  Recessus  bildet  der  trabekuläre  Wulst, 
der  den  vorderen  Papillarmuskel  trägt,  gegen  das  arterielle  Ostium 
hin  der  Ansatz  der  Somilunarklappen.  Die  beiden  sich  in  ihrer 
Richtung  nahezu  rechtwinldig  kreuzenden  Muskellagen  verfolgen 
joderseits  denselben  Zweck,  die  allseitige  Raumverkleinerung  des 
Conus  zu  bewirken,  dem  die  Richtimg  seiner  Gesamtbewegung 
gleichfalls  durch  die  systolische  Septumform  vorgeschrieben  ist. 

Die  äußere  Querschicht  verengert  den  Conus;  eine  Schwächung 
derselben  wü-d  demnach  „die  diastolische  Wölbung  des  Kegels" 
in  verschieden  stark  ausgesprochenem  Grade  fortbestehen  lassen : 
das  sind  äußerst  einfache  notwendige  Folgerungen.  Die  Wirkung 
der  sich  kontrahierenden  inneren  Schicht  besteht,  wie  sich  gleich- 
falls leicht  ergibt,  in  einer  Verkürzung  der  Länge  des  Conus,  also 
des  Abstandes  zwischen  den  Fixpunkten:  Anfang  der  Pulmonalis 
und  Grenzwulst  zum  Recessus.  Diese  Bewegung  unterstützt 
natürlich  die  äufäcre  Schicht  in  ihrem  Bestreben,  die  diastolische 
Wölbung  verschwinden  zu  lassen.  Das  Gleiche  gilt  von  der 
anderen  Komponente  der  Muskeltätigkeit,  der  Dickenzunahme  der 
Bündel.  Als  weiterer  Kontraktionsetfekt  wird  schliefBlich  die 
Büdung  von  Muskelwülsten,  die  in  der  Längsrichtmig  des  Conus 
verlaufen,  auf  seiner  Linenfläche  beobachtet.  Pathologische, 
schwächende  Einflüsse  werden  natürlich  alle  diese  Bewegungs- 
vorgänge zur  Rückständigkeit  zwingen.  Trotz  der  einfachen  Kon- 
struktion dieser  Dinge  müssen  wir  sie  gut  im  Auge  behalten,  da 
ja  die  Wand  des  Conus  zu  den  Stellen  gehöi-t,  welche  mit  Vor- 
liebe Sitz  zirkumskripter  Erkrankungsherde  sind. 

Als  unausbleibliche  funktionelle  Folge  einer  abgeschwächten 
Kontraktionsenergie  in  einzelnen  Teilen  der  Kammerwand  tritt 
ims  also  auch  hier  auf  Schritt  und  Tritt  eine  Dilatation  ent- 
gegen. Ich  war  bei  der  eben  vorgenommenen  Besprechung  davon 
ausgegangen,  eine  Läsion  der  einzelnen  Schichten  in  ihrer  Totalität 
anzunehmen.  So  wird  sich  in  praxi  natürlich  schwerlich  ein  Fall 
verhalten;  am  ersten  i.st  die  Konstruktion  anwendbar  bei  diffuser 
Muskelerkrankung,  dann  jedoch,  das  mag  hier  hinzugesetzt  werden, 
liegt  entschieden  keine  entzündliche  vor.  Aber  schon  beim  linken 
Ventrikel  führte  ich  aus,  daß  auch  imischriebene  Muskel- 
erki-ankungen  denselben  allgemeinen  Efl'ekt  einer  allgemeinen 
Dilatation,  nur  weniger  intensiv,  zeigen  müssen,  und  dabei  natür- 
lich ebenfalls  —  das  wird  bei  dem  dünnwandigen  rechten  Ven- 
trikel noch  deutlicher  in  die  Erscheinung  treten  müssen  —  am  Ort 
des  Erkrankung.sherdes  eine  lokalisierte  Ausbuchtung  der  Wand 
zu  Wege  bringen  werden.  An  welchen  Stellen  der  Wand  wir 
gewöhnlich  diese  Folgen  zu  suchen  haben,  das  lehrt  die  früher 
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gelieferte  Übersicht  über  die  Prädilektionsstellen  der  Myocarditis. 
Ich  brauche  hier  nicht  weiter  darauf  einzugehen. 

Eine  nicht  unwesentliche  Besonderheit  gegenüber  dem  linken 
Ventrikel  muß  aber  wohl  noch  betont  werden.  Bei  der  Stärke 
der  hnken  Kamrnerwand  können  zirkumskripte  Herde,  wenn  sie 
klein  sind,  existieren,  ohne  die  Tätigkeit  der  Lamellensysteme 
sichtlich  zu  stören,  oder  aber,  wenn  sie  größer  sind,  viel  eher 
zirkumskripte  Wirkung  ausüben,  weil  benachbarte  Muskelzüge 
sich  intakt  genug  erhalten  können,  um  vikariierend  einzuspringen; 
finden  sich  aber  in  der  Wand  des  rechten  Ventrikels  gleich  große 
Horde,  so  werden  sie  sehr  leicht  gleich  die  ganze  Dicke  der  Wand 
durchsetzen  —  besonders  am  Conus  ist  das  der  Fall,  wo  die 
äußere  and  innere  Schicht  fester  zusammenhängen  — :  es  kommt 
also  am  rechten  Ventrikel  wegen  der  gleichzeitigen  Beteiligung 
der  verschiedenen  Schichten  durch  zirkumskripte  Herde  unge- 
mein leicht  zu  ausgedehnterer,  sit  venia  verbo  diffuserer, 
Funktionsstörung,  und  da  hier  kleinere  Herde  schon  einen 
Efl'ekt  verursachen,  entschieden  auch  frühzeitiger  dazu! 

Aus  klinischer  Erfahrung  kennen  wir  die  Vorliebe  des 
rechten  Ventrikels  zur  Dilatation.  Die  eben  angeführten 
anatomischen  Notizen  könnten  wohl  schon  eine  Erklärung  Hefern. 
Aber  auch  der  Bau  der  rechten  Kammer  gibt  noch  Fingerzeige, 
fast  möchte  man  sagen,  daß  die  Natur  mit  solchen  Vorkomm- 
nissen rechnet.  Jedem  Untersucher  ist,  es  kann  ja  auch  kaum 
anders  sem,  die  hervorragende  Selbständigkeit  der  trabekulären 
Netzschicht  und  ihre  verhältnismäßig  lockere  Verbindung  mit  der 
übrigen  Wand  aufgefallen,  ganz  im  Gegensatz  zum  linken  Ven- 
trikel. Niemand  kann  aber  doch  annehmen,  daß  einer  solchen, 
scharf  ausgesprochenen  Einrichtung  ein  bestimmter  Zweck  fehlt. 
Wie  sich  fand,  ist  die  Ansicht,  das  trabekuläre  Netzwerk  zu  den 
Papillären  zu  rechnen,  und  seinen  Kontraktionseffekt  darin  zu 
suchen,  die  venösen  Klappen  herabzuziehen,  absurd:  das  Netz- 
werk rechnet  einschließlich  der  Papillären  in  seiner  funktionellen 
Bedeutung  einzig  und  allem  zur  eigentlichen  Kammerwand,  es 
bildet,  wie  Krehl  sich  ausdrückt,  in  der  Systole  eine  Verstärkung 
der  [letzteren.  Deutlich  übersichtlich  wird  dies  bei  maximaler 
Kontraktion,  wo  es  durch  die  Umformung  nahezu  verschwindet; 
je  weniger  aber  die  Kammer  diesen  Grad  erreicht,  um  so  mehr 
muß  ein  Netzwerk  sichtbar  bleiben:  das  folgt  unabweislich.  Hier- 
aus folgt  aber  ebenso  einfach  wie  notwendig  der  Schluß,  daß, 
wenn  in  dem  anatomischen  Bau  der  rechte  Ventrikel  eine  seinem 
Zweck  am  meisten  entsprechende  Einrichtung  besitzt,  er  häufig, 
wenigstens  nicht  selten  in  der  Lage  ist,  mit  untermaximaler  Kon- 
traktion zu  arbeiten  oder,  was  dasselbe  heißt,  em  in  seiner  Größe 
wechselndes  Schlagvolumen  auszuwerfen  und  also  entsprechend 
oft  in  die  Lage  kommt,  sich  einem  verschieden  großen  Inhalt  an- 
passen zu  müssen.    Bei  einer  solchen  Anforderung  wüi-de  das 
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Netzwerk  unschätzbare  Dienste  leisten  können.  Die  Höhe  der 
Papilhiren  resp.  der  Abstand  ihrer  Kuppen  von  der  KJappenbasis 
kann  stets  gleich  bleiben  —  ich  spreche  hier  von  physiologischen 
oder  doch  denen  sich  nähernden  Zuständen  —  und  doch  kann 
die  äußere  Wand  sich  möglichst  weit  und  frei  ausdehnen,  ohne  daß 
die  Mitarbeit  des  Netzwerks  in  der  Systole  in  irgend  einer 
Weise  gefährdet  ist. 

Wenn  also  der  Ventrikel  schon  innerhalb  der  physiologischen 
Breite  mit  Einrichtimgen  bedacht  ist,  welche  bei  Eintritt  einer 
Erweiterung  seines  Innenraumes  einer  Schädigung  der  Mechanik 
der  Kammer  vorbeugen  können,  so  kann  jedenfalls  der  denkbar 
mögliche  Einwand  fallen  gelassen  werden,  dafj  der  klinische  Be- 
fund von  einer  besonderen  Vorliebe  dieses  Ventrikels  für  Dilatation 
auf  Täuschung  beruht,  zumal  wenn  wir  bedenken,  wie  leicht  es 
zu  einer  solchen  überhaupt  kommen  kann  auf  Grund  der  eigenen 
Erkrankung  oder  auch  nur  als  Folge  einer  Erkrankung  des  linken 
Herzens. 

Natürlich  wird  aber  der  Nutzen  einer  Schutzvorrichtung  oder 
eines  Apparates,  der  als  Sicherung  gegen  gewisse  Gefahi'en  vor- 
handen ist,  nur  bis  zu  einer  bestimmten  Grenze  reichen 
können,  dann  muß  auch  er  versagen;  um  so  eher  muß 
dieser  fatale  Augenblick  eintreten,  wenn  die  Muskulatur  wegen 
histologischer  Veränderungen  überhaupt  nicht  mehr  auf  der  Höhe 
ihrer  Leistungsfähigkeit  steht.  Solche  Bedingungen  beschäftigen 
uns  hier  jetzt,  wenn  wir  von  zirkumskripten  Erkrankungen  handeln. 

Außer  der  Aufgabe,  die  Austreibung  des  Lihalts  zu  bewerk- 
stelligen und  gleichzeitig  mit  der  Erfüllung  dieser  Aufgabe  hat, 
ebenso  wie  am  hnken  Ventrikel,  die  rechte  Kammerwand  einen 
sehr  wesentlichen  Anteil  an  dem  Abschluß  des  Kammerraums 
gegen  den  Vorhof  als  unterstützenden  Faktor  für  die  Atrioventrikular- 
klappen. Die  Grimdzüge,  nach  denen  die  Natur  bei  Ausfühi'ung 
dieser  Aufgabe  verfährt,  sind  bei  beiden  Ventrikeln  die  gleichen, 
im  einzelnen  differieren  aber  die  Mittel,  derer  sie  sich  hierzu  bedient. 

Am  linken  Ventrikel  gehören  die  die  Insertion  der  Chorden 
bildenden  Papillären  beide  zur  freien  Kammerwand.  Wie  diese  beide 
anatomisch  ein  einheitliches  Ganze  bilden,  so  sind  sie  phy- 
siologisch, funktionell  natürlich  ebenso  imzertreimlich  von  ein- 
ander. Wenn  nun  von  der  Aufgabe  gesprochen  ist,  die  fragliche 
Chordeninsertion  in  der  Systole  „an  die  Stelle  des  Kammerraums 
zu  führen",  welche  für  den  Schluß  der  Mitraisegel  die  günstigsten 
Bedingungen  bietet,  so  kann  diese  demnach  kurz  als  Aufgabe 
der  Wand  des  interpapillaren  Raumes  bezeichnet  werden.  Denn 
jede  Kontraktion  der  Papillarrauskeln  muß  eine  Annäherung  der- 
selben an  das  Septum  zu  stände  bringen.  Daß  diese  Bewegung 
so  stattfindet,  ist  ja  .sicher,  ob  aber  die  Behauptung  darin  Kecht 
hat,  daß  die  Bewegung  tatsächlich  Einfluß  auf  den  Klappen- 
schluß  besitzt,  will  ich  hier  unerörtert  und  unentschieden  lassen, 
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ich  komme  später  darauf  zurück.  Jedenfalls  liegen  die  analogen 
Verhältnisse  am  rechten  Ventrikel  grundsätzlich  anders.  Ein 
großer  Unterschied  tritt  darin  zu  Tage,  daß  ein  Teil  der  Chorden 
der  Tricuspidahs  nicht  von  der  freien  W^and,  sondern  vom  Septum 
entspringt:  damit  wäre  also  der  ersteren  schon  ein  ganz  wesent- 
licher funktioneller  Anteil  an  dem  behaupteten  Zweck  entzogen. 
Dann  hatte  sich  gefunden,  daß  die  Papillären  der  freien  Wand 
Bestandteile  des  selbständigen  trabekulären  Netzwerks  und  nicht 
der  eigentlichen  Wand  sind.  Daraus  —  die  einzelnen  Momente 
habe  ich  schon  oben  angeführt  —  geht  aber  hervor,  daß  hier  mit 
der  Kontraktion  der  Papillarmuskeln  und  des  zugehörigen  Trabekel- 
netzes durchaus  nicht  eo  ipso  eine  Lokomotion,  eine  An- 
näherung der  Papillären  und  der  Chordeninsertion  an  das  Septum 
in  der  Horizontalebene  verbunden  ist.  Das  trabekuläre  Netz  wkd 
gegen  die  Spitze  der  Papillären  heraufgezogen,  daher  kann  die 
Ortsveränderung  der  letzteren  erst  erfolgen,  wenn  die  Maschen 
des  Netzes  völlig  verstrichen  sind!  Wir  erhalten  hier  also  in  ge- 
wisser Beziehung  die  gegenteilige  Ei-scheinung ,  daß  nämlich  die 
oben  genannte  Funktion  der  Kammer,  die  Chorden  „an  die  Stelle 
des  Kammerraums  zu  führen,"  die  für  den  Schluß  der  Tricus- 
pidalis  am  günstigsten  ist,  zum  Teil  dem  Einfluß  der  Kammer- 
wand entzogen  ist! 

Diese  Differenz  in  der  Einrichtung  des  analogen  Mechanismus 
muß  bei  Beurteilung  der  pathologischen  Zustände  natürhch  be- 
achtet werden,  es  werden  durch  sie  später  Einzelheiten  erklärUch, 
die  sonst  kaum  verständlich  wären. 

Es  fehlt  dem  rechten  Ventrikel  für  das  venöse,  wie  arterielle 
Ostium  eine  dem  Mittelstück  des  linken  Ventrikels  ähnliche 
selbständige,  Sphinkter  artige  Bildung  an  seiner  Basis.  Wie  steht 
es  demnach  mit  der  Funktion  der  Kammerbasis,  den  für  den 
Schluß  der  Tricuspidahs  erforderlichen  Grad  von  Verengerung  am 
venösen  Ostium  herbeizuführen?  Tatsächlich  wird  die  Funktion  aus- 
gelöst, aber  nur  durch  die  gemeinsame,  im  selben  Sinne  tätige 
Kontraktion  der  gesamten  Wandmuskulatur;  zum  Verständms 
dieser  Modifikation,  glaube  ich,  genügt  der  Hinweis  auf  die  be- 
deutsame Rolle,  welche  einerseits  die  systolische  Form  der  Scheide- 
wand auf  die  Arbeitsweise  der  Kammer  ausübt,  dann  aber  auf 
die  Tatsache,  daß  die  rechte  Kammer  wegen  der  Kürze  ihrer 
arteriellen  Bahn  keinen  so  hohen  Blutdruck  zu  überwmden  hat 
und  deshalb  auch  nicht  eines  besonders  stark  ausgebildeten  „Trieb- 
werkzeugs" bedarf,  ebenso  wenig,  wie  sie  einen  besonderen  Hilfs- 
motor besitzt,  der  der  linken  Kammer  in  seinem  Spitzenteil  zur 

Verfügung  steht.  . 

Erreicht  nun  die  Leistungsschwäche  der  Kammerwand  m 
in  Folge  muskulärer  Erkrankungen  einen  bestimmten  Grad, 
so  wird  der  Nutzen  des  dem  Ventilschluß  dienenden 
Mechanismus  gestört  werden,  genau  so,  wie  wü-  die  analogen 
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Verhältnisse  am  linken  Ventrikel  kennen  lernten;  aber,  darüber 
klärt  der  Vergleich  zwischen  den  entsprechenden  Eim-ichtungen  an 
beiden  Kammern  auch  auf,  es  muis  der  untere  Grenzwert, 
an  dem  das  Versagen  des  Mechanismus  beginnt,  am  rechten 
Ventrikel  tiefer  liegen,  als  am  linken. 

An  beiden  Kammern  ist  auch  die  Einrichtung  vorhanden,  daß 
die  systohsche  Verengerung  der  venösen  und  der  arteriellen 
Ostien  zeitUch  zusammenfällt  und  durch  denselben  muskulären 
Apparat  bewerkstelligt  Avird.  Im  übrigen  gilt  für  die  Pulmonal- 
öftnung  dasselbe,  was  ich  eben  von  der  venösen  Mündung  an- 
fühi'te.  Die  Konfiguration  der  Innenwand  des  systolischen 
Conus  bedarf  keiner  besonderen  Besprechung,  es  decken  sich 
hier  die  Verhältnisse  mit  den  entsprechenden  an  der  Aorten- 
mündung. Die  sonst  aus  seiner  Alteration  folgenden  Abweichungen 
für  die  Ventiltätigkeit  werde  ich  später  im  Zusammenhange 
erörtern. 

Das  wären  die  Verhältnisse,  wie  vorhin  am  linken,  so  jetzt 
am  rechten  Ventrikel  unter  der  gleichen  Annahme,  wie  dort,  eine 
Annahme,  die  aber  wegen  der  vorliegenden  tatsächlichen  Be- 
funde durchaus  keine  hypothetische  ist. 

Im  vorstehenden  habe  ich  an  der  Hand  meiner  früher  be- 
gründeten Aulfassung  vom  Bau  der  Herzkammern  ausgeführt, 
welche  Folgen  die  Beeinträchtigung  der  motorischen  Kraft  unter 
der  Voraussetzimg  umschriebener  Krankheitshei-de  im  Myocard 
der  Kammern  (als  Beispiel  dienten  die  Verhältnisse  bei  der 
Myocarditis)  im  einzelnen  nach  sich  ziehen  mufs.  Ich  stehe  mit 
einem  solchen  Versuch  allein  da;  wie  ich  aber  schon  ausführte, 
konnte  ich  den  Versuch  wagen,  weil  ich  meine  normal-anatomischen 
Untersuchungsresultate  für  genügend  fundiert  ansehen  darf,  auf 
der  anderen  Seite  zur  Konstruktion  der  Bewegungsanomalien  nur 
einfachste,  allgemein  gültige  Erfahrmigssätze  herangezogen 
werden  brauchten.  Eine  notwendige  Ergänzung  würde  natürlich 
in  dem  experimentellen  Nachweis  zu  erbringen  sein,  den  bleibe 
ich  jedoch  schuldig.  Denn  erstens  dürfte  er  in  mehr  als  einer 
Beziehung  unausführbar  sein,  z.  B.  eine  isoherte  funktionelle  Ver- 
nichtung der  trabekulären  Schicht  der  Kammern  zu  erzeugen, 
dann  aber  erscheint  er  mir  nicht  so  mibedingt  notwendig  und 
zwar  aus  dem  Grunde,  weil  uns  die  Natm-  selber,  wenn  ich  so 
sagen  soU,  mit  Experimenten  zu  Hilfe  kommt. 

Ich  meine  damit  pathologische  Zustände:  es  dürfte  allmählich 
sich  mehr  und  mehi-  die  Ansicht  Geltung  verschaffen,  daß  wir 
in  den  klinischen  Beweisen  ein  ebenbürtiges  Gegenstück  der 
Tierexperimente  besitzen.  Unsere  Aufgabe  wäre  es  unter  diesen 
Gesichtspunkten  also,  die  krankhaften  Zustände  und  Erfahrungen, 
soweit  sie  sich  natürlich  überhaupt  durch  anatomische  Tatsachen 
erklären  lassen,  unter  Zuhilfenalune  der  obigen,  zunächst  theore- 
tischen Konsti-uktionen  zu  analysieren:  eine  Kongi'uenz  zwischen 
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den  Ergebnissen  dieser  Untersuchungen  mit  bekannten  An- 
schauungen würde  keinen  Schaden  bedeuten,  —  denn  gelangt 
mm  auf  verschiedenen  Wegen  zum  selben  Ziel,  so  dürfte  da« 
letztere  kaum  als  unrichtig  gelten  können.  Eine  Divergenz  der 
Ergebnisse  andererseits  würde  auf  den  ersten  Blick  zwar  Ver- 
Avirrung  zu  stiften  scheinen,  aber  das  doch  nur  dann  und  so  lange, 
bis  der  Nachweis  erbracht  ist,  wessen  Ansicht  besser  fundiert  ist. 
Kurz:  es  handelt  sich  darum,  wer  am  besten  und  sichersten  im 
stände  ist,  eine  den  komplizierten  Tatsachen  am  meisten  ent- 
sprechende Deutung  der  klinischen  Symptome  zu  liefern. 

Ideal  wäre  der  Zustand,  wenn  wir  nun  für  jede  der  einzelnen 
gestörten  Bewegungskomponenten  oder  ihi'er  Folgen  ein  klinisches 
Bild  zur  Verfügung  hätten  und  vor  uns  verfolgen  dürften.  Das 
ist  aber  für  ewig  eine  Utopie.  Um  da  am  sichersten  trügerischen 
Spekulationen  und  unfruchtbaren  Hypothesen  zu  entgehen,  bleibt 
uns  nach  meiner  Uberzeugung  überhaupt  kein  anderer  Ausweg, 
als  der  oben  von  mir  wiederholt  bezeichnete:  erst  eine  möglichst 
detaillierte  Kenntnis  der  normalen  Vorgänge  auf  irgend 
eine  Weise  zu  sammeln  und  damit  die  tatsächlichen 
Beobachtungen  an  Kranken  zu  vergleichen.  Di<3  Be- 
deutimg des  Studiums  der  normalen  Anatomie  erheUt  daraus 
erst  recht. 


a)  Symptome  als  Ausdruck  der  krankhaft  veränderten 
Bewegungs-  und  Umformungserscheinungen  an  den  Kammern. 

9.  Kapitel. 

Die  Dilatation  in  klinisch-diagnostisclier  Beziehung. 

Das  Recht,  diese  Erscheinung  zu  den  Störmigen  der  Be- 
wegungs- und  Umformungsvorgänge  der  Herzhöhlen  zu  rechnen, 
l)eruht  einfach  darauf,  weil  wü-  an  ihr  erkennen,  dafs  jene  über- 
haupt aus  irgend  einem  Grunde  gestört  sein  müssen  und  daß  sie 
nicht  ausreichen,  den  Innenraum  der  Kammer  bis  zu  dem  als 
„Norm"  bekannten  Grade  zu  verkleinern.  Überall  gelangen  wir 
bei  Erkrankungen  der  Muskulatur  in  einem  fort  zu  diesem  Begriff: 
die  Dilatation  ist  in  der  Tat  das  allergemeinste  und 
vulgärste  Symptom  einer  muskulären  Erkrankung;  wir 
vermissen  sie  fast  nur  in  einem  einzigen  Falle,  nämlich  dann, 
wenn  es  sich  um  das  erste,  progressive  Stadium  einer  chronischen 
Myocarditis  ohne  Klappenläsionen  handelt  oder,  wie  man  bisher 
gesagt  hatte,  in  Fällen  von  beginnender  idiopathischer  Hyper- 
trophie, also  in  Zuständen,  die,  wie  meine  frühere  Besprechung  er- 
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gab,  zum  Teil  überhaupt  keinerlei  Zeichen  von  ihrer  Existenz,  weder 
:uu  Herzen,  noch  am  Zirkulationsapparat  liefern  konnten.  Mit  dieser 
Ausnahme  muß  eine  Dilatation  also  stets  bei  Affektionen 
lies  Myocards  vorhanden  sein,  und  aus  meinen  Darlegungen 
glaube  ich,  ist  auch  zm-  Genüge  hervorgegangen,  dali  und  v^es- 
!ialb  bei  einer  Dilatation  die  allgemeine  Kraft  der  Muskulatur 
noch  erhalten  sein  kann,  oder  nicht:  ich  erinnere  nur  an  die 
Attribute  primäre  oder  sekundäi'e  Dilatation.  Die  Punkte  sind 
sehr  wichtig. 

Ihre  allgemeine  und  spezielle  Entstehung  ist  genügend  er- 
(■■»rtert,  ebenso  ihre  allgemeinen  Folgen  und  Begleiterscheinmigen 
für  die  Zirkulation,  ich  verweise  auf  die  bezüglichen  Abschnitte: 
uns  interessiert  hier  jetzt  nur  noch  besonders  die  symptomato- 
logische  Seite  dieser  Vercänderung,  die  Bedeutung  der 
durch  die  Dilatation  geänderten  äufseren  Gestalt  des 
Herzens. 

Die  Erkennung  einer  pathologischen  Erweiterung  der  Herz- 
höhlen beruht  auf  dem  einfachen  Satze,  daß  in  diesem  Falle  der 
Herzumfang  vermehrt  sem  muß.  So  einfach  dieser  Satz  aus- 
gesprochen ist,  so  schwer  ist  ihm  aber  unter  Umständen  am 
Krankenbett  Genüge  zu  tun:  das  weiß  ein  jeder.  Wir  kennen 
au&er  der  Dilatation  noch  ein  für  die  Vergrößerung  des  Herzens 
in  Betracht  kommendes  Moment,  nämlich  die  „Hypertrophie",  wir 
wissen  auch,  daß  sie  neben  der  Dilatation  vorkommt.  Alle  übrigen 
Umstände  extracardialer  Natur,  die  mit  dem  eigentlichen  Herz- 
muskel also  nichts  zu  tun  haben,  aber  eine  schembare  Ver- 
größerung des  Herzens  vortäuschen,  schließe  ich  aus  der  Be- 
-^prechung  gänzlich  aus. 

Wie  bestimmen  w  den  Anteil,  den  jede  der  beiden  Ver- 
änderungen, die  Dilatation  oder  „Hypertrophie",  im  konkreten 
Falle  besitzt?  —  so  müßte  die  nächste  Frage  lauten.  Bis  zu  einer 
wissen  Grenze  ist  sie  wohl  zu  beantworten;  die  spezielle 
Ausführung  muß  ich  aber  hier  unterlassen,  weil  Erscheinungen  für 
die  Difi'erentialdiagnose  verwertet  werden  müssen,  die  erst  noch 
zu  besprechen  sind. 

Bis  in  die  neuere  Zeit  hinein  hat  sich  merkwürdigerweise  die 
diagnostische  Folgerung  erhalten,  daß  aus  einer  Verbreiterung  der 
Herzgrenzen  fast  schlankweg  auf  eüie  „Hypertrophie"  geschlossen 
wurde.  Erst  neuerdings  beginnen  die  richtigeren  Vorstellungen 
l'latz  zu  greifen,  wie  mir  scheint,  nicht  zum  wenigsten  auf  den 
Ausspruch  von  Martins  hin,  daß,  wenn  wir  verbreiterte  Herzgrenzen 
vor  ims  haben,  erst  die  Dilatation  nachgewiesen  ist,  die  eventuelle 
Hypertrophie  muß  noch  besonders  bewiesen  werden!  Dieser  Grund- 
satz kann  nicht  genug  festgehalten  werden.  Eines  besonderen  Be- 
weises für  diesen  Satz  bedarf  es  jedoch  an  dieser  Stelle  wohl 
nicht  mehr,  ein  großer  Teil  meiner  Ausführungen  ist  f>ine  Stütze 
desselben  und  die  Beweise  hier  anführen,  hieße  nur,  alles  noch 


480  Die  Beziehungen  d.  normalen  u.  patholog.  Anatomie  d.  Herzmuskulatur  etc. 


einmal  überflüssiger  Weise  wiederholen.  Das  ergibt  sich  ebenfalls 
aber  aus  dem  Vorhergehenden,  daß  die  Diagnose  einer  Hyper- 
trophie, einer  Dickenzunahme  der  Wandungen  nur  durch  Benutzung 
der  Zeichen,  die  wii-  von  der  Leistungsfähigkeit  der  Muskulatur 
besitzen,  ermöglicht  werden  kann,  dann  aber  nicht  zum  wenigsten 
durch  Vei-wertung  pathologisch -anatomischer  Erfahrungen,  d.  h. 
durch  möglichst  genaue  Feststellung  der  Quahtät  des  krankhaften 
Vorganges.  Im  Gegensatz  zu  der  sonst  so  leicht  genommenen 
Diagnose  Hypertrophie  bedarf  es  also  einer  ganzen  Reihe  von 
einzelnen  Überlegungen,  bis  man  sich  zu  der  Annahme  einer 
solchen  verstehen  kann.    Das  soUte  man  nie  vergessen! 

Also  schon  die  gegenseitige  Abgrenzung  dieser  zwei,  eine 
Volumzunahme  des  Herzumfangs  bedingenden  Zustände  macht 
Schwierigkeiten.  Die  weiteren  Schwierigkeiten  bei  der  Festste] luiig 
einer  Herzvergrößerung  erwachsen  uns  bekanntlich  durch  die 
Technik  des  Nachweises  selber,  deren  Vervollkommnung  deshalb 
schon  manchem  Forscher  am  Herzen  gelegen  hat.  Es  hegt  m  der 
Natm-  der  kimischen  Tätigkeit,  daß  wir  jedes  sich  uns  bietende 
Mittel  benutzen,  um  zum  Ziel  zu  kommen;  wenfl  wir  daher  auch 
im  allgememen  sagen  können,  das  suveräne  Mittel  zum  Nachweis 
einer  Düatation  ist  die  Perkussion,  so  soll  nicht  gesagt  sem,  daß 
wir  nicht  noch  andere  Hilfsmittel  kennten,  gilt  es  doch  auch  mcht 
einmal  streng  für  das  gesamte  Herz,  sondern  nur  für  diejemgen 
Abschnitte,  welche  den  übrigen  Sinneswerkzeugen,  Gesicht  und 
Gefühl,  nicht  zugänghch  sind.     Wenn  möglich    verzichten  wir 
lieber  auf  die  Perkussion,  aber  -  nur  der  linke  Ventrikel  gibt 
uns  im  allgemeinen,  leider  auch  wieder  nicht  m  aUen  Fallen, 
Sicht-  und  fühlbare  Zeichen  von  seiner  Tätigkeit  und  von  der 
Lage  bestimmte  Punkte.    Also  im  ganzen  ist  eben  der  umständ- 
lichere Weg,  die  Herzgrenzen  auf  die  Brustwand  zu  projizieren, 

nicht  zu  umgehen.  ,      .  ,     j.  ^„ 

Damit  ist  aber  auch  zugleich  die  Grenze  bezeichnet,  wo  wir 

mit  unseren  Schlüssen  Halt  machen  müssen.  ^I^^/l^g^^if";.?,^,/^ 
uns  unter  den  günstigsten  Umständen  -  ich  sehe  dabei  absichtlich 
ZI  der  großen  Reih^  von  Täuschungsmöglichkeiten,  auch  von  den 
eigentlichen  technischen  Schwierigkeiten,  wie  der  Besprech^^^^^^^ 
technischen  Maßnahmen  ab  -  ^ie  Aufgabe  gestellt,  aus  den  ^^^^^^^ 
turen  der  durch  Perkussion  gewomienen  Projektionsfigur  he  aus 
zulesen  oder  zu  bestimmen,  ob  und  wie  em  ^"^'^^^^^^ 
Daraus  ergibt  sich  schon  das  eine  ^^^^^.f,^  ?"^*^dmc^^ 

zu  lösen  ist,  d.  h.  also,  daß  nur  dann  ^me  Matetion  dm^^^^ 
kussion  nachweisbar  sein  kann,  wenn  auch  ^irkhch  ^le  auß  ei  s^e 
seitlichen  Grenzen,  also  in  ^er  Frontalebene  e^^^^ 
Schiebung  über  die  Norm  hinaus  erlitten  ^t^^^^.^, /^^^^^^^^^^^^^^^^^ 
legungen  hatten  aber  nun  zu  dem  Resultat  g^fy^rt    daß  es  sjhr 
wohl,  und  zwar  häufig  genug  Bedingungen  gibt,  die  zw^ 
Dilatation  zu  stände  bringen,  aber  die  seitlichen  Grenzen  durch 
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aus  nicht  in  besonderer  "Weise  verändert  haben  brauchen.  Natürhcli 
liandeltes  sich  in  diesen  Fällen  um  zirkumskripte  Vorgänge, 
aber,  wie  wir  noch  sehen  werden,  durchaus  nicht  an  gleichgültigen 
Orten,  nänüich  an  der  Rückfläche  des  linken  und  Vorderfläche 
des  rechten  Ventrikels:  es  ist  also  der  sagittale  Durch- 
messer vergrößert.  Selbst  wenn  wir  die  Tatsache  zu  Hilfe 
nehmen,  dafs  neben  diesen  umschriebenen  dilatativen  Ausbuchtungen 
der  Wand,  immer  ein  gewisser  Grad  allgemeiner  Dilatation  vor- 
handen sein  muß,  so  ^vird  zum  Nachweis  dieser  Vergrößerung  in 
der  Richtung  von  vorn  nach  hinten  die  Perkussion  nie  im  stände 
sein,  die  richtige  Antwort  zu  erteilen.  Wir  werden  eben  nicht 
mehr,  wie  nur  eine  geringe  oder  mäßige  Ausdehnung  der  seit- 
lichen Plerzgrenzen  finden:  der  wahre  Sachverhalt,  der 
eigentliche  Grund  für  die  gefundene  Ausdehnung,  der 
Sitz  der  Dilatation  in  diesem  Falle  muß  uns  entgehen. 

Jedoch:  uns  interessieren  auch  noch  andere  Bestimmungen. 
Wir  wollen  erfahren,  welche  Herzhöhlen  erweitert  sind, 
welchen  speziellen  Anteil  bestimmte  Herzhöhlen  an  der 
allgemeinen  Vergrößerung  nehmen  oder  welchen  Grad 
die  Vergrößerung  besitzt.  Denn  wir  wissen,  daß  ebenso  gut, 
wie  es  eine  totale  Dilatation  gibt,  also  eine  Erweiterung  des  ganzen 
Hei-zens,  eine  solche  einzelner  Höhlen,  eine  partielle  Dilatation  vor- 
konmit,  und  die  Feststellung  dieser  Tatsache  ist  bekanntlich  ein 
wichtiges  Ghed  zur  Stellung  der  Diagnose.  Eine  Begründung  für 
das  Vorkommen  einer  partiellen  Dilatation  zu  geben,  dürfte 
überflüssig  sein,  ich  erinnere  nur  an  das  Verhalten  der  Herz- 
höhlen bei  Klappenfehlern.  Ebenso  kommen  aber  auch  par- 
tielle El- Weiterungen  durch  primäre  Gefäß-  oder  Myocard-Aö'ek- 
tionen  vor,  wenn  sie  sich  oder  doch  vorzugsweise  an  emem  Herz- 
abschnitt entwickelt  haben.  Ich  kann  diese  Bedingungen  wohl 
als  bekannt  voraussetzen. 

Beim  Vorhandensein  einer  partiellen  Dilatation  nimmt  nun  die 
Perkussionsfigur  bestimmte  charakteristische  Formen  an:  es  sind 
das  Dinge,  die  jedes  Lehrbuch  beschreibt.  Verschiebt  sich  die 
äußerste  Grenze  der  Perkussionsfigur  einseitig  nach  rechts  oder 
nach  links  hin,  so  bezieht  man  das  durchschnitthch  —  selbstver- 
ständlich nach  Ausschluß  aller  sonst  eine  Täuschung  ermöglichenden 
Bedingungen  —  auf  eine  Erweiterung  des  rechten  oder  linken 
Herzens.  In  den  Grundzügen  trifl't  ches  ja  auch  zu,  immerhin 
halte  ich  es  doch  für  wichtig,  sich  die  anatomische  Begründung 
recht  eindringlich  klar  zu  machen,  mehr,  als  es  im  allgemeinen 
geschieht. 

Bekanntlich  ruht  das  Herz  in  situ  mit  der  unteren  äußeren 
Fläche  des  rechten  Ventrikels  auf  dem  Zwerchfell,  nach  rechts 
wird  seine  Grenze  durch  den  rechten  Vorhof  gcl)ildet.  Stellen 
wir  uns  nun  eine  Dilatation  des  rechten  Vorhofs  vor,  so  ist  die 
Vorschiel)ung  der  normalen  Verhältnisse  unschwer  zu  konstruieren. 

Albre(^ht,  Herzmuskol.  gi 
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Der  Vorhof  ist  durch  die  Einmündungen  der  Hohlvenen  verhältnis- 
mäfaig  fixiert,  seine  Dilatation  wird  also  besonders  nach  zwei 
Richtungen  erfolgen  können:  einmal  nach  vorne  in  der  Richtung  des 
Herzolu-s,  zweitens  wird  sie  seine  rechte  Wand,  d.  Ii.  die  zwischen 
der  oberen  und  unteren  Hohlvene  liegende  Partie  vorwölben.  Durch 
die  Perkussion  wird  in  diesem  Falle  eine  Verbreiterung  der  Herz- 
dämpfung nach  rechts  gefunden:  also  ist  genau  genommen  diese 
Verbreiterung  luu-  durch  den  Vorliof  bedingt.  Diese  bekannten  Tat- 
sachen wollte  ich  hier  nur  noch  einmal  besonders  hervorheben. 

Konstruieren  wir  uns  nun  den  Einfluß  der  Dilatation  des 
rechten  Ventrikels,  so  sind  im  allgemeinen  ebenfalls  zwei  Möglich- 
keiten zu  bedenken.  Einmal  müßte  das  ganze  Herz  um  den  Grad 
der  Dilatation  nach  oben  verschoben  erscheinen,  wenn  das  Zwerch- 
fell eine  unnachgiebige  Grundlage  abgäbe.  Da  es  jedoch  nachgiebig 
ist,  wird  die  Verschiebung  des  Herzens  nach  oben  zwar  ein- 
treten, aber  niclit  in  dem  Maße,  wie  es  dem  Umfange  der  Herz- 
erweiterung entspricht,  sondern  das  Zwerchfell  wird  zum  Teil  selber 
tiefer  gedrängt  werden.  Hieraus  resultieren  zwei  klinische  Symptome. 
IstdasZwerclifell  tiefer  getreten,  so  wird  es  unter  Umständen  möglich, 
mit  dem  Finger  dicht  unter  dem  Processus  xiphoides  des  Sternum 
die  Pulsation  des  rechten  Ventrikels  zu  fühlen,  während  die  Ver- 
schiebung des  ganzen  Herzens  nach  oben  sicli  dadurch  verrät,  daß 
die  Herzdämpfung  ebendahin  vergrößert  ist.  Vielfach  wird  nun 
leiclit  der  Irrtum  begangen,  diese  Zunahme  der  Dämpfungszone 
auf  das  linke  Herz  zu  beziehen:  aus  den  eben  mitgeteilten  Gründen 
zu  Um-echt,  das  Phänomen  kann  bestehen,  ohne  daß  eine  Be- 
teiligung des  linken  Herzens  vorliegt.  Ich  betone  diese  Möglichkeit 
ganz  ausdrücklich,  denn  soweit  ich  habe  finden  können,  ist  diese 
Eventualität  nicht  erwähnt  trotz  ihrer  Bedeutung.  Ihr  tat- 
sächliches Vorkommen  habe  ich  in  verschiedenen  Fällen  klinisch 
beobachten  und  verwerten  können. 

In  diesem  Falle  kommt  also  der  Einfluß  der  Dilatation  des 
rechten  Ventrikels  dadurch  zum  Ausdruck,  daß  die  seitlichen 
Konturen  der  Dämpfung  über  die  „Norm"  hinausgerückt  werden, 
die  eingetretenen  Veränderungen  sind  durch  Perkussion  nachweisbar. 

Curschmann  verdanken  wir  nun,  wie  ich  glaube,  eine  außer- 
ordentlich wichtige  Bereicherung  unserer  Kenntnisse  über  die  Kon- 
figuration des  Herzens  bei  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  dadurch, 
daß  er  uns  gelehrt  hat,  wie  wir  unter  Umständen  —  das  muß  natür- 
lich betont  werden  —  Kenntnis  von  der  Erweiterung  des  rechten 
Ventrikels  im  sagittalen  Durchmesser  erhalten  können. 

Er  beschreibt  nämlich ')  die  Tatsache,  daß  der  dilatierte  rechte 
Ventrikel  sich  entsprechend  dem  Grade  der  Dilatation,  mehr  oder 


')  Curschmann,  TTber  eine  eigentümliche  Lokalisation  des  systolischen 
Geräuschs,  besonders  bei  frischen  Mitralklappen-Fehlern.  (Arbeiten  aus  der 
medizin.  Klinik  zu  Leipzig,  1893.)  * 
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woniger,  über  die  Vordcrfläche  des  linken  Ventrikels  herüberschiebt, 
so  dafi  der  letztere  ganz  von  der  Brustwand  abgedrängt  wird. 
„Die  Verhältnisse  sind  damit  so  geworden,  daß  nun  vom  linken 
Herzen  überhaupt  nur  noch  das  erweiterte  Herzohr  der  vorderen 
Brust  wand  anliegt,  während  alle  übrigen  sie  unmittelbar  berührenden 
Teile  dem  rechten  Herzen  und  hauptsäclüich  dem  rechten  Ventrikel 
angehören."  Dies  Verhalten  zieht  bestimmte  klinische  Er- 
scheinungen nach  sich.  Abgesehen  von  der  Lokalisation  des  die 
Mitralinsuffizienz  verratenden  systolischen  Geräusches  kommt  es 
dazu:  „da&  zu  einer  bestimmten  Zeit  jene  (die  rechte  Kammer) 
allein  der  vorderen  Brust  wand  anliegt  und  auch  den  nun  sehr  ver- 
breiterten undeutlichen  Spitzenstoß  veranlafat,  während  der  linke 
Ventrikel  mit  der  eigentlichen  Herzspitze  sich  von  der  Brustwand 
vollkommen  ab  nach  links  und  hinten  gewandt  hat." 

Die  Tatsache  selber  ist  aus  Curschmanns  Schilderung  klar  er- 
kenntlich, nur  möchte  ich,  aus  später  zu  erörternden  Gründen, 
die  Symptome  präziser  in  folgender  Weise  fassen:  da  durch  die 
Ausdehnung  des  rechten  Ventrikels  der  linke  von  der  Brustwand 
abgedi'ängt  ist,  so  verschwinden  die  am  Ijebenden  äußerlich  wahr- 
nehmbaren Umformungserscheinungen  der  linken  Kammer,  d.  h. 
der  eigentliche  „Spitzenstoß".  Das,  was  Curschmami  „verbreiterten 
undeutlichen  Spitzenstoß"  nennt,  bedeutet  etwsis  anderes,  nämlich, 
wie  er  selber  schon  andeutet,  die  fühlbare  Aktion  des  rechten,  er- 
weiterten Ventrikels.  Auf  die  Begründung  dieser  Fassung  komme 
ich  im  nächsten  Kapitel  zurück,  hier  interessieren  uns  zunächst 
andere  Seiten  dieser  Frage. 

Wie  Curschmami  ausführt,  wird  durch  die  Uberlagerung  des 
hnken  Ventrikels  durch  den  dilatierten  rechten  die  Hörbarkeit  des 
für  dieMitralmsuffizienz  pathognomonischen  systolischen  Geräusches 
nach  Ort  und  Intensität  beeinflußt:  es  fehlt  an  der  Spitze  und  ist 
dafür  an  der  Basis  hörbar.  Ich  entsinne  mich  ebenfalls  eines  Falles 
von  Mitralinsuffizienz  mit  abw^eichender  Lokalisat  ion  des  Geräusches, 
die  ihre  Erklärung  schließlich  denselben  hier  besprochenen  Ver- 
hältnissen verdankt.  Es  handelte  sich  um  ein  14 jähriges  Mädchen, 
bei  der  es  mir  ganz  besonders  auffiel,  daß  das  Geräusch  in  der 
Gegend  der  Herzspitze  fehlte,  dagegen  überaus  laut  und 
deutlich  aufder  ganzen  Rückenfläche  der  linken  Thorax- 
hälfte  zu  hören  war.  Aus 'diesem  Verhalten,  das  sich  auf  Grund 
des  anatomischen  Befundes  zwanglos  erklärt,  müssen  wär  den  einzig 
möglichen  Schluß  ziehen,  daß  der  Inhalt  des,  den  linken  Ventrikel 
überlagernden,  stark  dilatierten  rechten  Herzens  che  vom  ersteren 
ausgehenden  Schallwellen  für  das  auskultierende  Ohr  erheblich 
mehr  abschwächt,  als  die  lufthaltige  Lunge  zwischen  Rückseite 
des  Herzens  und  Rückenfläche  des  Thorax. 

Auf  diesen  Schluß  konnut  es  mir  liier  an:  ich  glaube,  durch 
ihn  können  wir  für  manche  Verhältnisse  Anhaltspunkte  zur  Be- 
urteilung einer  Dilatation  des  rechten  Herzens  gewinnen.  Ich 
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möchte  auch  hier  wieder  auf  ein  persönliches  Erlebnis  hinweisen. 
Klinisch  schwierig  ist  es  bekanntlicli  festzustellen,  wie  verhalten 
sich  die  Herzgrenzen  bei  Emphysematikern,  trotzdem  die  Lösung 
dieser  Frage  eine  gewisse  Bedeutung  hat.   Wenn  wir  auch  wissen, 
daüs  diese  Kranken  allmählich  zunehmend  eine  Dilatation  des 
rechten  Herzens  bekommen,  so  genügt  doch  für  eine  möglichst 
exakte  Diagnose  nicht  eine  solche  Erfahrungstatsache  an  sich.  Bei 
einem  Patienten  dieser  Art  war  aus  bestimmten  Gründen  der  Nach- 
weis von  der  Beteiligung  des  Herzens  erwünscht.   Die  Perkussion 
ergab  geradezu  normale  Dämpfungsgrenzen,  das  bedeutet  also  be- 
kanntlich bei  Emphysematikern  eine  Vergröfserung  des  Herzens. 
Spitzenstoß  war  unITddbar,  auch  bei  der  Auskultation  der  Herz- 
gegend war  nirgends  eine  Stelle  zu  linden,  die  —  bei  den  überhau]it 
äulierst  schwach  hörbaren  Herztönen  —  ehie  besondere  Intensität 
derselben  hätte  erkennen  lassen.    Dagegen  fand  sich,  daß  auf 
der  Rückfläche  der  linken  Thoraxhälfte  die  Herztöne 
lauter  und  deutlicher  zu  hören  waren,  als  vorne.  Auf 
Grund  der  vorhin  mitgeteilten  Curschmann sehen  Beschreibung 
hielt  ich  mich  für  berechtigt,  in  diesem  Verhalten  den  Beweis  zu 
erl)licken,  daß  eine  erheblichere  Dilatation  des  rechten  Herzens 
vorlag  und  daß  dunih  sie  der  linke  Ventrikel  na^^h  lünten  ge- 
drängt war.    Im  weiteren  Verlaufe  des  Falles  verschob  sich  mit 
zunehmender  Besserung  diese  Erscheinung,  so  daß  allmähUch,  trotz 
gleichbleibender  Größe  der  Dänipfungsligur,  die  Stelle  der  größten 
Intensität  der  Hörbarkeit  der  Herztöne  an  normaler  Stelle  —  vorne 
—  wieder  erschien.    Auf  diese  Weise  läßt  sich  die  verbesserte 
Einsicht  in  den  Mechanismus,  odei-  besser,  die  Kenntnis  von  Einzel- 
heiten bei  der  Dilatation  für  die  klinische  Beurteilung  gewisser, 
sonst  der  Erkenntnis  schwer  zugänglicher  Fälle  nutzbringend  ver- 
wenden. . 

Diese  von  Cm-schmann  geschilderten  Verhältnisse  lietern, 
mr)chte  ich  sagen,  die  Illustration  dazu,  wenn  ich  davon  sprach, 
daß  es  durch  die  Perkussion  nur  gelingt,  eine  Dilatation  zu 
erkennen,  soweit  sie  eine  Änderung  der  Herzgrenzen  in  der 
frontalen  Ebene  bewü'kt.  Wir  erkennen  die  Dilatation  m  der 
saoittalen  Ebene  also  nur  auf  indirektem  Wege,  indem  wir 
auf  eine  speziiische  Gestaltveränderung  des  Herzens  schhcßen  und 
zwar  dadurch,  daß  Herzabschnitte,  welche  normaler  Weise  der 
Vorderfläche  des  Thorax  nahe  liegen  und  hier  nachweisbar  sind, 
offenbar  nach  rückwärts  gedrängt  werden.  Leider  trifft  dies  aber 
auch  nur  für  einzelne  Fälle  zu. 

Übersichtlicher  und  bekannter  liegen  nun  die  einschlägigen 
Verhältnisse  am  linken  Herzen.  Kommt  es  zur  einseitigen  Dila- 
tation seiner  beiden  Höhlen,  so  können  diese  sich  frei  ausdehnen, 
nur  die  benachbarten  Lungenränder  und  -Flächen  werden  zur  Seite 
gedrängt:  das  Herz  wird,  wie  man  sich  ausdrückt,  m  größerem  Um- 
lan-e  wandständig  und  diese  Verhältnisse  sind  dann  dem  Nachweise 
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durcil  die  Perkussion  zugänglich.  Näher  will  ich  hier  nicht  auf 
diese  Bedingungen  und  die  begleitenden  Erscheinungen  eingehen, 
ich  wollte  hier  lediglich  die  Änderungen  der  äulseren  Gestalt  des 
Herzens  ins  Auge  fassen  imd  ihren  Nacliwcis.  üie  Änderung  der 
Arbeitsweise  der  dilatierten  Ventrikel  und  deren  klinischen  Aus- 
druck werde  ich  in  den  nächsten  Kapiteln  erörtern. 

Ich  habe  bisher  als  diagnostisches  Hilfsunttel  iunner  nur  die 
Perkussion  genannt.  Man  hat  nun  in  der  Neuzeit,  eben  weil  die 
Resultate  jener  nicht  befriedigten,  sich  nach  weiteren  Hilfsmitteln 
unigesehen  und  so  sind  zwei  Methoden  in  Gehrauch  gekommen, 
deren  Resultate  auch  in  der  Literatur  niedergelegt  sind,  die  Be- 
nutzung der  Phonendoskopie  und  der  Röntgenstrahlen. 

Die  erstere  der  beiden  Methoden  hat  sich  allerdings  nur  eines, 
wie  ich  zu  sehen  glaube,  recht  beschränkten  Kreises  zu  erfreuen. 
Eine  eingehende  Besprechung  derselben  gehört  nicht  hierher. 
Wenn  ich  sie  erwähne,  so  will  ich  mich  vielmehr  auf  die  mit  ihr 
gewonnenen  „Resultate"  beziehen.  Und  da  muß  ich  sagen,  sind 
Dinge  entstanden  und  daran  Behauptungen  geknüpft,  die  wohl  mit 
keiner  bekannten  Tatsache  sicli  vereinigen  lassen.  Einmal  sind 
die  bekannt  gegebenen  Projektionsbilder  einem  Herzumriß  so  un- 
ähnhch,  wie  nur  möglich;  dann  aber  ist  es  eine  durch  nichts  ge 
rechtfertigte  Prätention,  durch  akustische  Hilfsmittel  eine  Äb- 
grenzung  des  rechten  vom  linken  Ventrikel  oder  der  Vorhöfe  von 
den  Kammern  erreichen  zu  wollen,  wie  es  von  den  Vertretern  der 
Methode  behauptet  ist,  um  daratif  hin  die  große  Überlegenheit  der- 
selben anderen  gegenüber  zu  preisen !  Weitere  Auseinandersetzungen 
darüber  sind  daher  wohl  gänzlich  überflüssig;  die  tatsächlichen 
Lücken,  die  die  Perkussion  läßt,  beseitigt  sie  in  keiner  Weise. 

Ganz  ungleich  wertvoller,  in  gewissem  Sinne  sogar  ganz  außer- 
ordentlich wertvoll  ist  uns  die  Durchleuchtung  des  Thorax  mit 
Röntgenstrahlen  geworden.  Wir  erhalten  durch  sie  ein  dii-ektes, 
sichtbares  fSchattenliild  von  dem  Umfange  des  Herzens.  Daß  der 
Methode  bisher  noch  große  Mängel  angehaftet  haben,  beweist 
nichts  gegen  ihre  grundsätzliche  Bedeutung.  Auch  zeigen  ja  die 
Vor.sclüäge  von  Moritz  (Kongress  für  innere  Medizin  1901),  daß 
die  Methode,  speziell  fürs  Herz  erheblicher  Verbesserungen  fällig 
ist  und  damit  kann  sie  zu  emer  bedeutungsvollen  Bereicherung 
unseres  diagnostischen  Apparates  führen. 

Nichtsdestoweniger  muß  ich  doch  auch  an  dieser  Stelle  wieder 
darauf  hinweisen,  daß  bisher  leider  iunner  nur  ein  einseitiges  Bild 
vom  Herzen  geliefert  ist,  nämlich  auch  nichts  weiter,  als  die  Be- 
stiunuung  der  äußersten  Konturen  seines  Umfanges  in  der  Frontal- 
ebene.  Damit  ist  der  innere  Wert  bisher  an  sich  nicht  höher, 
als  etwa  der  einer  technisch  bestgehnigenen,  unanfechtbaren  Be- 
stiuuuung  der  „großen"  Dämpfung.  Es  fehlt  uns  zur  Zeit  auch  ein 
Überblick  über  die  Konturen  in  der  Sagittalebene.  Ob  dies  technisch 
aber  überhaupt  durchführbar  ist,  darüber  enthalte  ich  mich  jedes 
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Urteils;  ich  bezweifle  fast  die  Durchführbarkeit,  weil  sich  an  den 
eigentlichen  Herzschatten  nach  rückwärts  der  Schatten  der  groücn 
Gefälse  und  der  Wkbelsäule  anschliefst,  also  vielleicht  eine  genaue 
Differenzierung  von  diesen  Gebilden  nicht  gut  möglich  ist.  Die 
Begründung  der  Wichtigkeit  einer  Feststellung  der  sagittalen 
Durchmesser  des  dilatierten  Herzens  glaube  ich,  genügend  klar 
geina(;ht  zu  haben,  vielleicht  bestimmt  das  die  sich  mit  Röntgen- 
strahlen beschäftigenden  Kollegen,  Versuchen  in  dem  erwähnten 
Sinne  näher  zu  treten. 

Es  mag  noch  darauf  hingewiesen  werden,  daß  es  an  sicli 
wichtig  wäre,  schon  geringe  Grade  von  Dilatation  zu  bestinmien. 
Denn  geringe  Differenzen  im  Umfange  oder  Durchmesser  einer 
Kammer  bedeuten  schon  eine  verhältnismäläig  beträchtlichere 
Inhaltsvermehrung,  wie  eine  einfache  mathematische  Überlegung 
beweist:  man  vergleiche  z.  B.  nur  den  Inhalt  zweier  Kegel  mit 
verschieden  großer  Basis  bei  gleicher  Höhe. 


10.  Kapitel. 

Veränderungen  des  Spitzenstoßes  und  abnorme  Pulsalioneu 

in  der  Herzgegend. 

Die  an  Kranken  mit  Myocarditis  gefimdenen  und  beschriebenen 
Alterationen  des  Spitzenstoßes  umfassen  so  ziemhch  alle  Möghch- 
keiten,  die  wir  von  diesem  Phänomen  überhaupt  kennen;  ich 
will  hinzusetzen,  um  Zweideutigkeiten  zu  vermeiden,  Myocarditis 
in  dem  Sinne  gebraucht,  wie  ich  den  Begriff  bisher  vertreten 
habe.  Es  ist  "ziemlich  belanglos,  wenn  ich  die  Angaben  der 
einzelnen  Autoren  wortgetreu  referiere. 

Ich  beschränke  mich  der  Einfachheit  halber  auf  die  Angaben 
eines  Lehrbuches.  So  sagt  Eichhorst')  unter  Myocarditis:  „Spitzen- 
stoß, Herzstoß  und  Herztöne  sind  außerordenthch  schwach";  rechne 
ich  nun  aber  seine  sonstigen  Angaben  hinzu,  die  ich  bei  meiner 
Auffassung  von  der  Myocarditis  hinzurechnen  muß,  so  finde  ich 
folgende  Angaben.  Im  Kapitel  Dilatation  gibt  er  an:  „Spitzen- 
stoß nicht  selten  verbreitert  aber  schwach";  unter  dem  Kapitel 
Hypertrophie:  Spitzenstoß  steht  abnorm  tief  und  nach  außen 
breiter,  breiter,  als  daß  ihn  zwei  Fingerkuppen  decken  können  - 
für  Hypertrophie  spricht  speziell  seine  Qualität:  „ungewöhnlich 
hebend  und  resistent". 

Diese  Symptome  kehren  bei  allen  klinischen  Schilderungen 
wieder;  es  führt  uns  nicht  weiter,  im  emzehien  immer  dasselbe 
zu  wiederholen.    Zu  erwähnen  wäre  an  dieser  Stelle  noch  die 

Eichhuj-st,  Pathulügic  und  Therapie,  2.  Aufl.  1885.  Bd.  I. 
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Arbeit  von  Martins'):  „Der  Herzstofs  des  gesunden  und  kranken 
Menschen",  eriie  Arbeit,  in  der  er  besonders  einen  Begriff,  die 
„Stärke"  des  Spitzenstoßes  einer  eingebenden  Analyse  unterzieht 
und  darauf  hinweist,  daü  zur  Beurteikuig  der  Kraftleistung  eines 
Herzens  nicht  der  „verbreiterte  und  verstärkte"  Stöfs  an  sich 
einen  Maßstab  gibt,  sondern  die  Art,  wie  die  systohsch  umge- 
formte Herzspitze,  ob  schnell  oder  überhaupt  nicht  von  der  Brust- 
wand zurückfedert.  Zur  Unterstützung  der  Beurteilung  benutzt 
er  weiter  das  gleichzeitige  Verhalten  des  Pulses,  ob  kräftig  und 
voll  oder  schwach  und  klein. 

Diese  wesentlichen,  unzweifelhaft  richtigen,  erweiternden  Be- 
merkungen von  Martins  finden  sich  bei  späteren  Autoren  mit 
Recht  hervorgehoben  und  soweit  ich  sehe,  durchgehends  bestätigt. 
So  drückt  Rosen bach")  denselben  Gedanken  aus:  „der  Spitzen- 
stofä  ist  zuweüen  auffällig  abgeschwächt,  ein  andermal  ist  wieder 
der  'Gegensatz  zwischen  der  imposanten  Stärke  des  Herz-  und 
Spitzenstoßes  und  dem  rapiden  Kleinerwerden  des  Pulses  charakte- 
ristisch füi-  die  Diagnose  (der  Herzmuskelinsuffizienz)". 

Auch  die  neuesten  Publikationen,  z.  ß.  von  Krehl '),  Vierordt') 
nehmen  bestätigend  Bezug  auf  die  Ausführungen  von  Martins. 

In  den  klinischen  Notizen  ist  am  meisten  die  Rede  von  der 
Ausdehnung  und  Stärke  des  fühlbaren  Spitzenstoßes.  Eine  Be- 
deutung hat  noch,  das  ist  meistens  an  anderen  Stellen  hervor- 
gehoben, der  Ort  des  fühlbaren  Stoßes,  meist  in  Form  der  Ver- 
lagerung desselben.  Die  Eigenschaft  gehört  also  auch  noch  zum 
vollständigen  Bilde. 

Nun  liegt  uns  ja  aber  nicht  allein  etwas  an  der  einfachen 
Aufzählung  der  Sjonptome,  sondern  viel  mehr  an  der  Deutung,  weil 
erst  dadurch  das  Symptom  seinen  Wert  für  das  ärztliche  Handeln 
erhält.  Wollen  wii-  die  Stellung  der  Autoren  zu  dieser  Frage 
erfahren,  dann  müssen  wir  uns  an  andere  Quellen  wenden,  im 
großen  und  ganzen  am  emfachsten  an  die  Darstellungen  in  den 
Lehrbüchern  der  Diagnostik.  Wir  gehen  in  der  Einzelbesprechung 
auch  wohl  am  besten  von  solchen  allgemeinen  Darstellungen  aus. 

Von  den  tatsächlich  gelieferten  Erklärungen  läßt  sich  zu- 
sammenfassend vorausschicken,  daß  zum  Teil  völHge  Überein- 
.stimmung  herrscht,  vielfach  eine  zutreffende  Erklärung  gegeben 
ist,  wenn  man  nur  nicht  zu  sehr  in  Einzelheiten  eingeht,  zum 
Teil  .aber  geradezu  VerwÜTung  zu  konstatieren  ist. 

Am  auffälligsten  tritt  die  Verwirrung  in  der  Nomenklatur  zu 
Tage:  in  dem,  was  man  überhaupt  Spitzenstoß  nemit.    An  sicli 

')  Volckmanns  Sammlung  klinischer  Vorträge,  No.  113,  1894. 

Rosenbach,  Grnndriss  der  Pathologie  und  Therapie  der  Herzkrunk- 
lieiton  1899,  Seite  93. 

*)  Krehl,  Die  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  (Nothniigels  Haiidlnich. 

1901,  Seite  15.) 

*)  Vierordt,  Diagnostik  der  inneren  Krankheiten,  ö.  Aufl.  1901. 
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würde  das  nicht  viel  bedeuten,  die  Hauptsache  bliebe  es,  wenn 
nui-  die  Sache  richtig  getroffen  wäre;  aber  hier  ergibt  es  sich,  daDt 
mit  der  abweichenden  Benennung  bei  den  Autoren  be- 
stimmte differente  Anschauungen  von  dem  Wesen  der 
Symptome  verbunden  sind:  keiner  will  seine  Bezeichnungen 
als  nebensächlich  angesehen  wissen.    Daü  bei  dieser  allgemeinen 
Unklarheit  trotzdem  noch  eine  gewisse  Einigung  in  der  Erklärung 
der  klinischen  Bilder  besteht,  kann  nur  dadurch  möglich  geworden 
sein,  weil  gewisse  feststehende  allgemeine  Tatsachen  einen  Rück- 
halt gewähren.   Jedenfalls  ist  ein  völliges  Verständnis,  eine 
Deutung,  welche  die  sämtlichen  beobachteten  Möglich- 
keiten und  die  kaleidoskopartig  wechselnde  Änderung 
der  Symptome  umfasst,  in  den  bisherigen  Erklärungen 
nicht  gegeben;  für  unsere  klinischen  Zwecke  bedürfen  wir  aber 
einer  solchen. 

Eichhorst  allein')  spricht  direkt  ein  gleiches  Verlangen  aus, 
indem  er  sagt:  „vielleicht  würde  die  diagnostische  Ausbeute  bei 
der  Untersuchung  des  SpitzenstoL^es  eine  größere  sein,  wenn 
unsere  Kenntnisse  über  die  Entstehung  des  Spitzcnstolies  abge- 
schlossene und  völlig  gesicherte  wären." 

Zur  Besprechung  und  zum  Vergleich  der  verschiedenen  Ei-- 
klärungen  ist  nun  die  vorausgeschickte  Feststellung  der  Be- 
zeichnungen ein  unabweisliches  Bedürfnis. 

Martins'^)  spricht  vom  Herzstoß  und  bezeichnet  damit  die 
Vorwölbung  einer  umschriebenen  Stelle  der  Brustwand,  erzeugt  durch 
die  mit  Erhärtung  einhergehende  Formveränderung  des  Ventrikels. 

Eichhorst')  definiert  als  Spitzenstoß  eine  am  gesunden 
Menschen  im  fünften  linken  Intercostalraum  zwischen  hnker 
Mamillar-  und  Parasternallinie  wahrnehmbare  und  fühlbare  zirkum- 
skripte Erhebung;  als  Herzstoß  bezeichnet  er.  „die  diffusen  Er- 
schütterungen, Avelche  sich  in  der  Herzgegend  als  Folgen  der 
systohschen  Bewegungen  des  Herzens  erkennen  lassen".  Dieselben 
sind  vielfach,  wie  der  Spitzenstoß  sieht-  und  fühlbar,  können 
neben  dem  letzten  vorkommen,  aber  auch  nach  dem  Verschwinden 
des  Spitzenstoßes  allein  wahrnehmbar  bleiben.  Als  sonstige  siclit- 
und  fühlbare  Bewegungserscheinungen  bespricht  Eichliorst  „sicht- 
bare Pulsationen"  im  Bereich  der  Herzgegend.  —  Eichhorst  macht 
also  schon  einen  absichtlichen  Unterschied  zwischen  Spitzenstols 
und  Herzstoß,  Avährend  Martins  mit  Herzstoß  bezeichnet,,  was 
Eichhorst  Spitzenstoß  nennt. 

Rosenbach ^)  macht  der  mit  Eichhorsts  Worten  referierten 
Auffassung,  nach  der  unter  Herzstoß  jede  durch  die  Herztätigkeit 
1)  Eichhorst,  Lehrbuch  der  klinischen  Untersuchungsmethcdeu.  4.  Aufl. 
1896,  Seite  418. 

^)  Martius,  1.  c. 

«)  Eichhorst,'  Lehrl).  d.  kl.  Uuters.-Methoden.  4.  Aufl.  189(5,  Seite  408. 
■')  Koseubach,  Grundriss  etc.   Seite  14  u.  15. 
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horvorgobraclitc  Erschütterung  oder  Vorwölbung  der  vorderen  Brust- 
wand verstunden  wird  im  Gegensatz  zu  zirkumskripten  Vor- 
Avülbungen,  zu  denen  der  Spitzenstoß  rechnet,  den  Vorwurf,  zu 
.,t,n-()i:?en  Unkhirheiten"  geführt  zu  haben  mid  stellt  seinen  Stand- 
punkt so  dar:  „bezeichnen  wir  als  Herzstoß  das  Phänomen  an 
der  vorderen  l^rustwand,  welches  der  Erhärtung  des  Herzmuskels 
>eine  Entstehung  verdankt,  während  der  Spitzenstoß  nur  bei  völliger 
Kontraktion  der  Kammern  und  Entleermig  des  Blutes  in  die  großen 
Gefäße  emtritt."  —  »üer  Herzstoß  kann  auch  bei  entblutetem 
1  Icrzen  oder  frustranen  Kontraktionen  stattfinden  und  dabei  sogar 
.luffallond  sichtbar  sein,  der  Spitzenstoß  nie."!  Daß  eine  größere 
Klarheit  hiermit  erreicht  sein  soll,  kann  ich  nicht  finden  —  ich 
glaube,  eher  das  Gegenteil.  So  weit  ich  sehe,  steht  Rosenbach 
auch  allein  mit  seinen  Worten;  da  er  kaum  im  stände  sein  dürfte, 
■^eine  Gründe  mit  den  heute  feststehenden  Tatsachen  über  Um- 
formung und  Bewegung  des  Herzens  in  Emklang  zu  bringen,  so 
lohnt  es  sich  nicht,  auf  seine  Nomenklatur  besonders  einzugehen; 
ich  habe  ihn  zitiert,  weil  er  eine  glänzende  Illustration  dazu 
liefert,  wenn  ich  sagte,  daß  die  Benennung  nicht  ein  rein  äußer- 
Uches  Ding,  keine  Wortklauberei  bei  unserer  Besprechung  ist, 
sondern  einen  zum  Teil  recht  tiefen  Einblick  in  die  Auffassung 
der  Autoren  tun  läßt. 

Ki-ehl')  gebraucht  neuerdings,  wie  er  ausdrücklich  betont, 
Herzstoß  und  Spitzenstoß  synonym. 

Kurz  zusammengefaßt  gebrauchen  also  Krehl  und  Martins 
Herzstoß  und  Spitzenstoß  promiscue  für  das  bekannte  Phänomen: 
Eichhorst  bezeichnet  im  Grunde  mit  Herzstoß  pathologische  Er- 
schemungen;  Rosenbach  zerlegt  die  physiologische  Erscheinung 
in  zwei  Komponenten,  nach  ihm  gehören  Herz-  und  Spitzenstoß 
zu  jeder  Systole.  Es  sind  das  wohl  Varietäten  genug! 

Und  nun  die  Deutungen  der  pathologischen  Veränderungen 
des  Spitzenstoßes  selber.  Über  seine  Lageveränderungen,  soweit 
Zustände  des  Herzens  selber  imd  nicht  extracardiale  Ursachen 
dieselben  bedingen,  herrscht  wohl  durchweg  Einigkeit.  Die 
wesentlichste  für  uns  in  Betracht  kommende  Erscheinung  ist  die 
Dislokation  des  Stoßes  nach  imten  und  außen,  wobei  natürhch 
die  allgemeine  Lage  des  Organs  selber  als  normal  angenommen 
ist.  Allgemein  wird  dies  Symptom  als  Zeichen  einer  Ver- 
größerung des  linken  Ventrikels  gedeutet. 

Die  Breite  des  normalen  Spitzenstoßes  wird  beim  gesunden 
Erwachsenen  auf  ca.  cm  angegeben;  unter  pathologischen 
Verljäitnissen  wird  dieser  Wert  überschritten  „und  es  treten  auch 
in  anderen  Intercostalräumen  pulsatorische  Bewegungen  auf." 
(Krehl.)  Alle  extracardialen  Ursachen  sind  prinzipiell  hier  von 
der  Betrachtung  ausgescldossen ;  unter  solcher  Voraussetzung  wird 


')  Krulil,  Die  Erkrankungen  des  Herzuiuskels,  Seite  9. 
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(las  genannte  Symptom  gloiclifalls  als  Zeichen  dafür  betrachtet, 
dali  „der  ihm  (sc.  dem  Spitzenstoß)  entsprechende  Herzabschnitt 
an  Umfang  zugenommen  hat"  (Eichliorstj,  also  als  Zeichen  einer 
Volumzunalime  des  linlvcn  Ventrikels.  Diese  Worte  Eiclihorsts 
spiegeln  wohl  die  Ansicht  der  meisten  Autoren  wieder:  ein  Zu- 
sammenhang zwischen  Verbreiterung  des  Spitzenstoßes  und  ander- 
weitigen „pulsatorischen  Bewegungen"  wird  aber  nirgends  berührt, 
außer  von  Krehl  und  dieser  Autor  ist  meines  Wissens  der  Einzigste, 
der  sich  von  den  bisherigen  Erklärungen  nicht  befriedigt  erklärt. 
Er  sagt  ):  „Für  das  Eintreten  der  Erscheinung  (sc.  der  ausge- 
dehnten Pulsationcn)  kommt  es  einmal  auf  das  Beiseiteschieben 
der  Lnngenränder  und  weiter  auf  eine  starke  Anlagerung  des 
Herzens  an  die  Brustwand  an.  Das  erstere  findiit  ja  bei  jeder 
Vergrößerung  des  Herzens  statt  und  für  das  zweite  sind  Momente 
ausschlaggebend,  die  wir  noch  nicht  vollständig  übersehen. 
Jedenfalls  lindet  man  die  abnorm  au.sgedehnten  Pulsationen  nicht 
in  allen  Fällen  von  Dilatation  oder  Hypertrophie  des  Herzens." 
Ich  meine  auch,  an  dieser  Stelle  besitzen  die  bekannten  Erklärungen 
recht  große  Lücken  und  zwar  nach  verschiedener  Richtung  hin. 
Wir  wollen  nicht  allein  wissen,  sind  diese  Pulsationen  pathologisch, 
sind  sie  nur  eni  Zeichen  mehr  für  Volumzunahme  des  Ventrikels, 
oder  läßt  sich  durch  Feststellung  ihrer  Entstehungsbedingungen 
noch  Genaueres  über  den  Zustand  des  Herzmuskels  herauslesen. 
Ich  komme  darauf  zurück ;  hier  mag  es  erst  genügen,  festzustellen, 
daß  Avir  es  auf  Grund  der  bisherigen  Arbeiten  nicht  wissen. 

Über  die  diagnostische  Beurteilung  der  Kraft  des  Spitzenstoßes 
hat  die  wiederholt  zitierte  Arbeit  von  Martius  entschieden  klareren 
Anschauungen  die  Wege  geebnet,  wenn  er  ausführt,  daß  das  Ge- 
fühl  emes  verstärkten  Stoßes  durchaus  nicht  allein  pathogno- 
monisch  für  größere  Kraft  eines  vergrölserten  Herzmuskels  sei, 
daß  es  vielmehr  sehr  häulig  an  schwachen,  erweiterten  Herzen 
si(;h  finde.  Zu  verwerten  ist  die  Beurteilung  der  Stärke  des 
Spitzenstoßes  durch  den  tastenden  Finger  lediglich,  unter  Aus- 
schlul^  aller  extracardialen  Momente,  unter  steter  Berücksichtigung 
der  sonstigen  Kraftäußerungen  des  Herzmuskels  besonders  zum  Ver- 
gleich seines  Kräftezustandes  am  selben  Individuum  zu  verschie- 
denen Zeiten.  Zum  Vergleich  der  Herzkraft  verschiedener  Indi- 
viduen ist  diese  Methode  aber  nicht  geeignet,  weil  zu  viele,  ver- 
schiedene, direkt  störende  Momente  che  Beurteilung  erschweren, 
ja  zum  Teil  unmöglich  machen.  Martius  Ansichten  scheinen 
ein  gesichertes  Gut  der  Diagnostik  geworden  zu  sein,  wie  sie  es 
auch  mit  Recht  verdienen. 

Ich  glaube,  daß  es  in  dieser  Zusammenstellung  der  allgebräucli- 
lichen  Deutungen  über  die  zur  Diskussion  stehenden  Symptome 
klar  genug  zum  Ausdruck  konnnt,  wenn  ich  oben  sagte,  daß 


')  Krclil,  Ei-krtiukungen  des  Herzmuskels,  Seite  14. 
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trotz  völliger  Verwirrung  in  einzelnen  Fragen,  die  Beziehungen 
ilor  krankhaften  Erselieinungen  in  bestinnuten  Grundzügen  ül>er- 
cinstiinniend  und  zutreffend  gedeutet  sind,  daß  uns  aber  doch 
nach  mancher  Richtung  bin  eine  eingehende  Kenntnis  fehlt. 

Nach  diesen  Ausführungen  kann  ich  es,  bevor  ich  an  die 
Sache  selber  herantrete,  nicht  umgehen,  meine  eigene  Nomen- 
klatur zu  begründen.  Ohne  eine  solche  Bestinuunng  dürften 
wohl  Mißverständnisse  kaum  zu  vermeiden  sem.  Die  Schwierig- 
keiten, wenn  man  von  solchen  überliaupt  reden  will,  liegen  nach 
meiner  Überzeugung  nur  in  der  richtigen  Auffassung  und  Unter- 
scheidung dessen,  was  normal  oder  krankhaft  ist.  Ich 
selber  bin  mit  Krehl  der  Ansicht,  die  ich  an  entsprechender  Stelle 
ja  auch  schon  vertreten  habe,  dafs  wir  heute,  zumal  nach  den 
Feststelhingen  Braims,  über  die  Entstehnng  des  als  Spitzenstofs 
l)ekannten  Phänomens  nicht  mehr  im  Zweifel  sein  dürfen.  Der 
Spitzenstoß  ist  nichts  weiter,  als  die  aus  ganz  be- 
stimmten, bekannten  Gründen  gegen  die  Brustw^and  ge- 
richtete fühl-  und  zum  Teil  sichtbare  Bewegungs-  und 
Umformungserscheinung  eines  bestimmten  Teiles  des 
Herzspitzenabschnittes:  che  Benennung  dieser  Erscheinung 
als  Spitzenstoß  entspricht  also  allen  gerechten  Ansprüchen.  Will  man 
synonym  damit  von  Herzstoß  sprechen,  so  dürfte  dagegen  nicht  das 
Geringste  einzuwenden  sein,  Bedingung  ist  nur,  daß  man  damit 
o.uch  nichts  anderes  bezeichnen  will.  Ganz  abzulehnen  ist  natür- 
hch  Rosenbachs  Ansicht,  beide  Begriffe  als  Teile  eines  Ganzen  auf- 
zufassen, ihr  widerspricht  ganz  einfach  der  nackte  Tatbestand. 

Auch  ich  werde  deshalb  im  folgenden  Spitzenstoß  oder  Herz- 
stoß sjTionyra  als  Ausckuck  für  den  bekannten  physiologischen 
Vorgang  gebrauchen.  Was  kennen  wir  außerdem  noch  von  sicht- 
oder  fühlbaren  Tätigkeitsäußerungen  des  Herzens  imierhalb  der 
physiologischen  Breite?  Es  kommen  nur  zwei  Dinge  in  Betracht: 
einmal  eine  fühlbare  Bewegungserscheinung  unmittelbar  unterhalb 
des  Processus  xiphoides,  die  sogenannte  Pulsatio  epigastrica,  welche 
ihre  Ent.stehung  dem  rechten  Ventrikel  verdankt  (natürhch  nicht 
zu  verwecliseln  mit  der  von  der  Aorta  herrührenden  Pulsation  im 
Epigastrium);  zweitens  in  gewissen  Fällen  eine  fühlbare  Er- 
schütterung im  zweiten  linken  Intercostalraum,  herrührend  von 
der  Arteria  pulmonalis  oder  genauer  gesagt,  vom  Conus.  Diese 
l)eiden  Erschemungen  liegen  noch  im  Bereiche  der  Norm.  Alles, 
was  wir  darüber  hinaus  beobachten,  haben  wir  als  pathologisch 
anzusehen,  oder  doch  wenigstens  als  so  weit  von  der  Norm  ab- 
wei('hend,  daß  wir  uns  die  l)esonderen  Gründe  für  das  Zustande- 
koMunen  der  beobachteten  Bewegung  klar  zu  machen  haben.  Es 
gilt  das  also  auch  von  allem,  was  Eichhorst  als  Herzstoß  bezeichnet. 

Jn  Anlehnung  an  den  Charakter  der  beobachteten  Bewegungen 
schlage  ich  nun  vor,  alles,  was  nicht  Spitzenstoß  ist, 
mit  "Pulsation  zu  bezeichnen.    Der  Au.sdruck  schüeßt  kein 
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Urtoil  in  sich  und,  wie  wir  .schon  werden,  kann  das  nur  ein 
Vorteil  sein.  Da  aber  diese  verschiedenen  Ionisationen  wieder 
unter  einander  nicht  gl eicli wertig  sind,  weder  nach  Herkunft  noch 
nach  Bedeutung,  so  müssen  sie  nähere  E[)itlieta  erhalten;  die  abei- 
ergehen  sich  ohne  weiteres.  Erstens  können  wir  normale  (dazu 
gehören  die  eben  namentlich  aufgeführten)  unterscheiden  von  ab- 
normen. ])iese  Scheidung  ist  auch  am  Krankenbette  diu'chfüiir- 
bar,  da  wir  Ja  eben  gesehen  haben,  welche  Pulsationen  normal 
vorkommen;  ferner  aber  brauchen  wir,  um  überhaupt  ein  jederzeit 
unparteiisch  verwertbares  Material  zu  haben,  nur  den  Ort  be- 
stimmen, wo  wir  die  Pulsation  beobachten.  Mehr  ist  zur 
diagnostischen  Verwertung  dieser  Erscheinung(?n  nicht  nötig,  abei- 
dies  ist  dafür  unbedingt  erforderlich,  denn,  wie  wir  noch  sehen 
Averden,  können  zwei  Pulsationen  z.  B.  nicht  weit  von  einander 
vorkonnnen.  doch  aber  verschiedenen  Ventrikeln  angehören.  Wir 
kiauien,  wenn  wir  eine  Ortsbezeichnung  hinzusetzen,  sogar  auf 
die  Bezeichnung  normal  oder  abnorm  verzi(;hten:  unsere  Aufgabe 
ist  es  eben  nur,  festzustellen,  worauf  eine  Pulsation  im  einzelnen 
zu  beziehen  ist.  Wie  wir  diese  Bestimumngen  möglich  machen, 
damit  werden  wir  uns  zu  l)eschäftigen  haben. 

Auf  diese  Weise  aber,  finde  ich,  sind  alle  Schwierigkeiten  zu 
umgehen,  die  aus  verschiedener  Atiffassung  entspringen,  Mißverständ- 
nisse sind  so  auf  ein  Miniumni  reduziert  und  die  Diskussion  kann 
ganz  von  nebensächlichen  Dingen  absehen,  sich  dagegen  völlig  auf 
das  Wesentliche,  nändich  den  Inhalt  der  Beobachtung  konzen- 
trieren. Ich  denke,  daß  ich  meinen  Vorschlag  nicht  weiter 
zu  begründen  nötig  habe,  die  folgenden  Ausführungen,  hoffe  ich. 
werden  ihre  eigene  Sprache  reden.  Zu  meiner  Freude  finde  ich 
schon  Henschen  in  seinen  früher  zitierten  Arbeiten  ähnliche  Be- 
zeichnungen gebrauclien.  Das  eine  will  ich  aber  nicht  vergessen 
hinzuzusetzen,  dati  die  Bezeichnung  Klappenstoß,  als  Ausdruck 
der  iiäuHgon  Fühlbarkeit  des  Schlusses  der  Semilunarklappen  der 
Aorta,  durch  meine  Nomenklatur  nicht  beeinträchtigt  wird. 

Ich  sagte  vorhin,  daß  der  Spitzenstoß  nichts  weiter  ist,  als 
die  aus  ganz  bestimmten,  bekannten  Gründen  gegen  die  Brust- 
wand gerichtete  fühl-  und  zum  Teil  auch  sichtbare  Bewegungs- 
und Ilmformungserscheinung  des  Herzspitzenteils,  d.  h.  des  linken 
Ventrikels.  Das,  was  nun  gegen  den  Intercostalraum  andrängt, 
ist  die  unter  dem  Namen  „systolischer  Herzbuckel"  von  Braun 
am  kontrahierten  Herzen  beschriebene,  genau  lokalisierbare,  am 
erschlafften  Herzen  fehlende,  kuppelartige  Hervorwölbung  etwas 
oberhalb  der  anatomischen  Herzspitze  auf  der  Vorderwand  de> 
Ventrikels.  Daß  der  systolische  Herzbuckel  gegen  den  Thorax  an- 
drängt, das  folgt  seinerseits  wieder  notwendig  aus  der  spezifischen 
Bewegungsart  des  Herzspitzenteils,  nämlich  der  Rotation  und 
Hel)elbewegung,  Bewegungen,  die,  wie  ich  im  einzelnen  nach- 
gewiesen habe,  nichts  weiter  sind,  wie  der  Koutraktionsefiekt 
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der  einseitig  angelegten,  cliaruktcristisch  ineinandergefügton 
Mnskelzüge  des  interpapillaven  Raiunes  des  linken  Ventrikels. 
Dal'ür  nun,  dafs  der  Ort  und  die  Bildung  des  systolischen  Herz- 
huckels  dem  tastenden  Finger  an  der  Autienwand  des  Thorax  er- 
kennbar werden,  sind  wieder  bestimmte  Bedingungen  maßgebend. 
Wie  Martins  unter  Zitation  von  Guleke  ausführt,  kann  selbst  in  dei 
Norm  in  bestimmten  Lebensjahren  der  Spitzenstoß  unfühlbar  sein. 
Doch  davon  sehe  ich  hier  ab,  das  spielt  für  uns  keine  Rolle. 
Die  Gründe  für  die  Fühlbarkeit  des  Spitzenstoßes  überhaupt  hegen 
darin,  daß  nur  eine  schmale  Zunge  vom  vorderen  Rande  des  linken 
unteren  Lungenlappens  die  Herzspitze  von  der  Thoraxwand  trennt; 
dieser  dünne  Saum  von  Lungengewebe  wird  in  der  Systole  von  dem 
sich  zusammenziehenden  Herzen  zur  Seite  geschoben  und  dadurch 
kommt  der  systolische  Herzbuckel  mit  der  Thoraxwand  m  Be- 
rührung, er  kann  im  nachgiebigen  lutercostalraum  gefühlt  werden. 

Die  Beziehungen  des  vorderen  Lungenrandes  zum  Spitzen- 
stoß sind  uns  nach  mehrfacher  Richtung  bekannt:  so  wissen  wir, 
daß  vielfach  der  Stoß  während  des  Exspiriums  deuthcher  zu  fühlen 
ist,  als  im  Inspu-ium,  ferner  können  Adhcäsionen  des  Lungenrandes 
den  Spitzenstoß  unfühlbar  machen,  ebenso  abnorme  Ausdehnung 
des  Lungenrandes  bei  Emphysem  etc.  etc. ;  es  wird  also  eine  an  sich 
normale" Aktion  des  Herzens  schon  dadurch  unfühlbar,  daß  es, 
wie  man  sich  ausdrückt,  weniger  „wandständig"  ist.  Alle 
sonstigen  extracardialen  Störungen  übergehe  ich  hier,  da  sie  für 
uns  unwesentlich  sind.  Ein  Unftthlbarsein  des  Stoßes  kann 
dann  noch  eintreten,  indem  der  Herzbuckel  gerade  nicht  gegen 
einen  Litercostalraum  andrängt,  sondern  gegen  die  Hinterfläche 
einer  Rippe,  also  ebenfalls  unter  ganz  normalen  Bedingungen. 

Für  die  charakteristische  Art,  wie  der  Spitzenstoß  fühlbar 
ist,  liegt  nun  eine  wichtige  Ursache  in  der  Weise,  daß  und  wie 
die  Rückfläche  des  Herzens  eine  him-eichende  Stütze  und  Unter- 
lage findet  (Ausschlag  der  Hebelbewegung),  und  dann  in  dem  be- 
stimmten Verhältnis  der  Mitarbeit  des  suprapapillaren  Raumes. 
Ich  betone,  daß  dies  nicht  für  die  Umformung  des  Spitzenteils 
an  sich  Bedeutung  hat,  sondern  nur  für  die  Fühlbarkeit  des 
Stoßes  und  für  die  Tatsache,  daß  der  Stoß  nicht  während  der 
ganzen  Dauer  der  Systole  zu  fühlen  ist.  (cf.  Martins  und 
meine  fi'üheren  Ausfühi'ungen  darüber  im  ersten  Teil  dieser  Arbeit.) 

Wenn  wir  also  die  scheinbar  simple  Tatsache  feststellen, 
daß  bei  einem  Lidividuum  an  typischer  Stelle,  ün  fünften  linken 
Intercostalraurn  unterhalb  und  einwärts  von  der  Mamillarlinie  der 
Spitzenstoß  in  „normaler"  Weise  zu  fühlen  ist,  so  machen  wir 
im  Grunde  genommen  damit  stillschweigend  schon  eine  große, 
vieles  Wichtige  umfassende  Überlegung  durch  —  die  bedeutende; 
diagnostische  Wichtigkeit  dieses  Phänomens  ist  ja  auch  nie  in 
Zweifel  gezogen  worden.  Sehen  wir  dabei  nun  von  allen,  an- 
deutungswei.sc  gestreiften  Bezieluingen  der  Lungcsuränder  und  der 
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Umgebung  des  Herzens  ab  —  und  uns  sollen  ja  hier  nur  die  Be- 
dingungen am  Herzen  selber  beschäftigen  —  so  sind  wir  zu  einem 
Schluß  bei-echtigt,  der  sich  so  fassen  lälst:  die  spezifische  Be- 
wegungsform des  interpapillaren  Raumes  des  linken  Ventrikels 
ist  als  ungestört  verlaufend  anzusehen,  weil  und  wenn,  wie  es 
sein  soll,  vom  systolischen  linken  Ventrikel  nur  ein 
kleiner,  umschriebener,  bestimmter  Bezirk  wandständig 
ist  und  deshalb  fühlbar  wird,  dessen  Zugehörigkeit  zur 
anatomischen  Herzspitze  sich  durch  Perkussion  definitiv  feststellen 
läßt.  Fassen  wir  unser  Urteil  in  dieser  Weise,  so  ist  der  Uber- 
gang und  damit  die  Erklärung  der  pathologischen  Spitzenstoi;;- 
formen  unschwer  gegeben. 

Diese  pathologischen  Formen  sind  folgende:  der  Ort  des 
Spitzenstoßes  ist  nach  unten  oder  unten  und  außen 
gerückt,  der  Stoß  selber  erscheint  dem  untersuchen- 
den Finger  verbreitert,  ist  verstärkt  oder  abgeschwächt, 
neben  ihm  werden  an  ganz  bestimmter  Stelle  abnorme 
Fulsationen  bemerkbar,  schließlich  bleiben  nur  diese 
übrig  und  der  eigentliche  Spitzenstoß  wird  unfühl- 
bar. Es  handelt  sich  demnach  um  eine  ganze  Zahl  von  Altera- 
tionen, die  ihre  Erklärung  nunmehr  sämtlich  durch  die  Be- 
nutzung von  Tatsachen  linden  sollen,  welche  wir  aus  den  bis- 
herigen Untersuchungen  und  Betrachtungen  als  sichere  Errungen- 
schaft davon  getragen  haben. 

Ich  habe  die  Symptome  in  eine  Reihe  geordnet  und  zwar 
absichtlich,  denn  diese  Reihe  stellt  direkt  eine  Art  Stufenleiter 
dar,  wie  sich  die  Symptome  mit  zunehmender  Schwere  der  Er- 
krankung verhalten;  mit  dieser  Behauptung,  die  ich  natürlich  noch 
zu  beweisen  habe,  ist,  wenn  der  Beweis  stichhaltig  ausfällt, 
geradezu  der  größte  Teil  der  Bedenken  und  Zweifel  zerstreut, 
die  Krehl  mit  den  oben  zitierten  Worten  aussprach,  daß  wir  die 
Bedingungen  der  abnormen  Pulsationen  bislang  noch  nicht  völhg 
übersehen  können,  weil  sie  eben  nicht  in  allen  Fällen  von  Dila- 
tation und  Hypertrophie  des  Herzens  vorhanden  seien.  Natürlich 
nicht:  deiui  die  Schwere  der  Erkrankung,  die  proportional  der 
Intensität  und  Extensität  der  pathologischen  Prozesse  geht,  redet, 
verbunden  mit  der  speziellen  Lokalisation  der  Prozesse  ein  ge- 
wichtiges Wort  mit.    Die  Gründe  werden  bald  klar  sein. 

Das  erste  der  angeführten  Symptome,  dieDislokation  des 
Spitzenstoßes  ist  gewissermaßen  die  Basis  für  die  sämtlichen 
anderen  Symptome,  denn  —  ich  betone  noch  einmal,  daß  ich 
alle  extracardialen  Bedmgungen  ausdrücklich  ausschließe  —  in 
dieser  Erscheinung  haben  wir  das  klinische  Zeichen  dafür,  daß 
eine  Volumzunahme  des  linken  Ventrikels  vorliegt.  Nun,  darüber 
braucht  nichts  weiter  ausgeführt  zu  werden,  der  ganze  Abschnitt, 
den  ich  jetzt  abhandle,  steht  ja  unter  der  Voraussetzung  von  der 
Gegenwart  einer  Dilatation.    Es  kann  also  das  Gesagte  genügen 
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Damit  ist  unsere  Aufgabe,  unter  Benutzung  der  obigen  Fassung 
des  Begriffes  Spitzenstoß,  aber  sofort  dahin  präzisiert:  kann  eine 
Dilatation  des  interpapillare n  Raumes  und  dann,  wie 
kann  sie  zum  Auftreten  der  verschiedenen  Spitzenstoß - 
alterationen  in  der  bestimmten  Reihenfolge  führen? 

Hier  kommen  wir  jetzt  zur  Nutzanwendung  der  oben 
vorgenommenen  theoretischen  Konstruktion  von  der  Be- 
wegung der  einzelnen  Muskellamellensysteme  unter  dem  Einfluß 
muschriebener  pathologischer  Prozesse,  speziell  also  hier  im 
interpapillaren  Raum  des  linken  Ventrikels.  Damals  hatte  sich 
unter  dieser  Voraussetzung  ergeben,  daß  die  asymmetrisch,  spiralig 
angeordneten  Lamellen  des  Papillarmuskelsystems  in  der  Systole 
diese  Spirale  nicht  genügend  strecken  können,  dadurch  unterblieb 
proportional  dem  Grade  ihrer  Kraftverminderung  die  Annäherung 
der  freien  Ventrikelwand  an  das  Septum  in  der  Horizontalebene, 
d.  h.  es  kam  zur  Dilatation;  weiter  aber  konnte  sich  die  spezifische 
Art  ihrer  Bewegung  nacli  außen  nicht  in  gleicher  Weise,  wie  im 
gesunden  Zustande,  ausprägen,  d.  h.  die  Rotation  und  Hebel- 
bewegung der  Spitze  mußte  ebenfalls  proportional  dem  Grade 
der  Leistungsschwäche  weniger  deutlich  werden,  einschließlich 
natürlich  dann  auch  die  Ausbildung  des  systolischen  Herzbuckels. 
Weiter  haben  wir  aber  nichts  nötig,  um  jetzt  eigentlich  mit  einem 
Schlage  die  ganze  Reihe  von  Spitzenstoßalterationen  übersehen 
und  verstehen  zu  können. 

Durch  die  Dilatation  als  solche  wird,  wie  wir  positiv  wissen, 
eine  stärkere  Anlagerung  des  dilatierten  Herzabschnittes  an  die 
Brustwand  zu  stände  gebracht;  im  normalen  Situs  ist  fast  der  ge- 
samte vordere  Teil  des  Herzens  vom  rechten  Ventrikel  gebildet, 
vom  linken  ist  nur  ein  schmaler  Streifen  seiner  vorderen  Wand 
sichtbar,  der  im  geschlossenen  Thorax  vom  linken  Lungenrand  be- 
deckt ist.  Ein  dilatiertcr  linker  Ventrikel  drängt  nun  diesen 
Lungenrand  beiseite  und  kommt  dadurch  der  Thoraxwand 
näher:  er  wird  „wandständig".  Das  sind  ganz  feststehende 
Dinge.  Damit  haben  wir  aber  alle  erforderlichen  Bedingungen 
beisammen. 

Besitzt  nun  ein  Herz  solche  pathologischen  Zustände,  daß  der 
spezifische  Bewegungscharakter  des  interpapillaren 
Raumes  noch  nicht  völlig  erloschen  ist,  d.  h.  also,  findet 
verhältnismäßig  noch  eine  leidliche  Kraftentfaltung  statt,  dann  wird 
sich  ein  flacherer  systolischer  Herzbuckel  an  einem  dilatierten 
Spitzenraum  ausbilden.  Das  ist  klar;  klinisch  heißt  das  aber  doch 
nichts  weiter,  als:  wir  fühlen  in  einem  solchen  Falle  einen 
Spitzenstoß,  der  niedriger,  oder  schwächer,  dabei  aber 
verbreitert  ist.  Dies  letztere  deshalb,  weil  ein  größerer  Bezirk 
der  Spitze  gegenüber  der  Norm,  in  Folge  der  Dihitation  wand- 
ständig geworden  ist.  Die  Bedeutung  eines  verstärkton,  v(!r- 
breitertcn  Stoffes  werde  ich  nachher  besprechen. 
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Gellen  wir  nun  weiter,  so  ist  nichts  natürlicher,  als  (laß  (li(,' 
Verbreiterung  des  Spitzenstoßes  um  so  mehr  zunehmen  muß,  als 
ein  noch  größerer  Bezirk  des  Spitzenabschnittes  sich  in  Folge  seiner 
Dilatation  an  die  Thoraxwand  anlagert.  Die  Ursache  hierzu  ist 
dann  also  selbstverständlich  in  einer  weiter  vorgeschrittenen  Krait- 
verminderung  der  Muskulatur  gegeben.  Aus  den  anatomischen  Vei-- 
hältnissen folgt  aber,  daß  bei  weiterer  Zunahme  der  Dilatation 
successive  die  mehr  nach  oben,  also  basalwärts  gelegenen 
Partien  des  interpapillaren  Raumes  wandständig  werden 
und  daß  damit  die  fühlbare  Verbreiterung  des  Spitzen- 
stoßes sich  nach  dieser  Richtunghin  erstrecken  muß.  Nun 
ergibt  sich  aus  diesem  Verhalten  auf  die  emfachste  Weise  folgendes. 
Wir  würden  tatsächlich  einen  solchen  nach  außen  wie  nach  oben  und 
außen  verbreiterten  Spitzenstoß  fühlen,  wenn  keine  Rippen  vorhan- 
den wäi-en;  da  aber  in  deren  Bereich  natürlich  nichts  gefühlt  werden 
kann,  so  merken  wir,  außer  an  der  Stelle  des  Spitzenstoßes,  eine  von 
der  Kontraktion  und  spezifischen  Bewegungsart  der  Ventrikelwand 
herrührende,  gegen  die  Thoraxwand  gerichtete,  hebende  Bewegung 
in  den  oberhalb  von  der  Herzspitze  gelegenenlntercostal- 
räumen;  mit  anderen  Worten,  wir  erhalten  das,  was  wir  oben 
als  abnorme  Pulsationen  neben  einem  verbreiterten,  ab- 
geschwächten Spitzenstoß  bezeichnet  haben. 

Gehen  wir  noch  einen  Schritt  weiter  in  der  Annahme,  daß 
die  mnskuläre  Leistungsfähigkeit  immer  tiefer  sinkt,  so 
bedarf  es  jetzt  wohl  keiner  weiteren  Ausführung  mehr,  um  zu  ver- 
stellen, daß  dann  die  nur  noch  oberflächliche  Kontraktion  kein(^n 
oder  kaum  fühlbaren  Effekt  hinterläßt,  oder  was  für  uns  dasselbt' 
heißt,  wir  fühlen  bei  noch  weiter  zunehmender  Dilatation 
immer  weniger  von  den  Pulsationen  und  demSpitzenstoß. 

Auf  diese  Weise  erklärt  sich  zwanglos  ganz  auf  dem  Boden 
der  bisher  festgestellten  Tatsachen  das  Auftreten  der  abnormen 
Pulsationen  neben  Verbreiterung  und  Abschwächmig  des  Spitzen- 
stoßes ebenso,  wie  der  enge  Zusammenhang  zwischen  diesen 
Phänomenen.  Fasse  ich  das  Gesagte  noch  einmal  kurz  zusammen, 
so  würde  das  etwa  so  lauten:  in  der  Norm  nehmen  w  nur  an 
umschriebener  Stelle  einen  Spitzenstoß  wahr-,  aus  dem  Grunde, 
weil  nur  die  Stelle  des  systolischen  Herzbuckels  wandständig  wh-d 
und  gegen  die  Brustwand  andrängt;  werden  aber  unter  krank- 
haften Einflüssen  weitere  Partien  des  linken  Ventrikels  wand- 
ständig, so  fühlen  wir  auch  deren  Bewegung,  der  Spitzenstoß  muß 
dabei  schrittweise  von  seiner  Prägnanz  verlieren,  denn  die  zu  seiner 
Ausbildung  führenden  Bewegungen  der  Spitze,  die  Rotation  und 
Hcsbolbewegung,  besitzen  geringere  Exkursionen. 

Wenn  ich  diese  Bewegungsänderungen  und  ihi'e  Erscheinungen 
bisher  mehr  systematisch  entwickelt  habe  unter  dem  Gesichts- 
punkt der  allmählich  zunehmenden  Muskelschwäche,  so  darf  doch 
nicht  vergessen  werden,  daß,  wie  wir  schon  erfuhren,  am  Kranken- 
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bett  recht  häufig  ein  ziemlich  auffälliger  Wechsel  in  dem  Grade 
der  Muskelschwäche  beobachtet  wird:  dann  sehen  wir  natürlich 
damit  Hand  in  Hand  gehend  eine  Änderung  und  ebenfalls  einen 
z.  T.  plötzlichen  Wechsel  in  den  besprochenen  Symptomen.  Unter 
Leitung  der  obigen  Ausführungen  wird  es  in  solchen  Fällen 
möglich  werden,  allein  durch  Vergleich  der  zeitlich  ver- 
schiedenen Befunde,  ohne  Zuhilfenahme  sonstiger  Kenn- 
zeichen ein  Urteil  abzugeben,  ob  sich  die  Muskelkraft 
des  Herzens  gehoben  oder  verschlechtert  hat.  So  entsteht 
uns  aus  einer  klareren  Kenntnis  vom  Zustandekommen  eines 
klinisch  wichtigen  Symptoms  bei  Beurteilung  eines  Kranken  eine 
positive  Hilfe,  die  uns  nach  den  bisher  vorliegenden  Erklärungen 
eben  nicht  zu  Gebote  stand.  Recht  oft  habe  ich  Gelegenheit 
gehabt,  von  diesen  Ergebnissen  Gebrauch  zu  machen,  sie  werfen 
auch  ein  besonderes  Schlaglicht  auf  Dinge,  die  in  der  Herzpathologie 
viel  erörtert  sind,  aber  außerhalb  des  Rahmens  dieser  Arbeit  fallen. 

Bisher  hieß  es,  die  in  Rede  stehenden  Spitzenstoßänderungen 
sind  abhängig  von  der  Dilatation  des  Herzens :  gewiß,  das  ist  nicht 
um-ichtig,  aber  auch  nicht  ganz  richtig.  Ich  glaube,  es  hinreichend 
klar  gemacht  zu  haben,  daß  es  vielmehr  heißen  muß,  die 
Symptome  sind  unmittelbar,  in  erster  Linie  abhängig 
von  der  Dilatation  allein  des  interp apillaren  Raumes 
des  linken  Ventrikels,  sie  sind  der  direkte,  fühlbare  Ausdruck 
von  dessen  Bewegung  im  so  veränderten  Zustande. 

In  zweiter  Linie  gibt  es  auch  Bedingungen,  unter  denen 
die  Dilatation  des  ganzen  linken  Ventrikels  oder  auch  die  Dilatation 
des  gesamten  Herzens  mittelbar  Alterationen  am  Spitzenstoß 
erzeugt:  die  sind  dann  aber  anderer  Natur. 

Ich  ermnei-te  früher  an  die  Bedeutung  der  Tätigkeit  des  supra- 
papillaren  Raiunes  des  linken  Ventrikels  für  das  Fühlbarwerden 
des  Spitzenstoßes  unter  normalen  Verhältnissen.  Ist  dieser  Raum 
dilatiei-t,  vorzugsweise  durch  eigene  zirkumskripte  Erkrankung, 
ohne  daß  der  Spitzenabsclmitt  nennenswert  mit  beteiligt  ist,  so  kann 
aus  früher  angegebenen  Gründen  daraus  eine  stärkere  Anlagerung 
und  ein  Andrängen  des  systolischen  Herzbuckels,  des  Spitzenteils  an 
die  Brustwand  resultieren.  Wir  können  also  in  einem  solchen 
Falle,  bei  einer  perkutorisch  nachweisbaren  mäßigen 
Dilatation  eine  gewisse  Verstärkung,  vielleicht  Ver- 
breiterung des  Spitzenstoßes  erleben,  wir  werden  unter 
dieser  Voraussetzung  aber  doch  nicht  zugleich  ausge- 
dehnte abnorme  Pulsationen  neben  abgeschwächtem  und 
verbreitertem  Spitzenstoß,  wie  vorhin,  zu  konstatieren 

i  n  der  Lage  sein. 

Eine  andere  Möglichkeit  von  nüttelharer  Beemflussung  des 
Cliarakters  des  Spitzenstoßes,  ohne  daß  also  eine  nennenswerte 
Affektion  des  Spitzenteils  des  linken  Ventrikels  vorhanden 
ist,    wurde    schon    erwähnt:    nämlich,    als    ich  Curschmanns 

Albiecht,  Herzmuskül.  32 
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Arbeit')  von  dem  Einflnis  des  dilatierten  rechten  Ventrikels  auf 
das  gesamte  Herz  besprach.  In  diesem  Falle  muß  der  Spitzen- 
stoß mit  allem,  was  zu  ihm  gehört,  natürlich  überhaupt 
verschwinden.  Durch  das  erweiterte  rechte  Herz  wird  das 
linke  noch  mehr  von  der  Brustwand  abgedrängt,  als  es  schon 
ohnehin  der  Fall  ist:  von  einem  gewissen  Funkte  an  kann  dann 
natürlich  trotz  an  sich  guter  Muskelkraft  die  sich  aufrichtende 
Spitze  des  linken  Ventrikels  mit  dem  systolischen  Herzbuckel 
nicht  mehr  die  vordere  Brustwand  berühren  und  bleibt  damit  für 
die  Palpation  unauffindbar.  Das  ist  nach  allem  vorhergehenden 
jetzt  so  einfach  verständlich,  daß  ich  mich  nicht  weiter  damit  auf- 
zuhalten brauche. 

Die  Erwähnung  der  Curschmannschen  Arbeit  gibt  mir  aber 
Gelegenheit,  gleich  auf  einen  weiteren  Punkt  einzugehen.  Ich 
stellte  oben  die  Forderung  auf,  bei  der  Beobachtung  von  ab- 
normen Pulsationeu  deren  Lage  zu  bestimmen,  um  die 
Möglichkeit  zu  haben,  festzustellen,  welchem  Herzabschnitt  sie 
ihre  Entstehung  verdanken. 

Curschmanns  Schilderung  ist  selber  eine  treffliche  Illustration 
dazu,  wie  notwendig  die  Erfüllung  meiner  Forderung  ist.  Ich  wieder- 
hole deshalb  noch  einmal  seine  eigenen  Worte.  Es  kommt  dazu, 
„dafs  zu  einer  bestimmten  Zeit  jene  (sc.  die  rechte  Kammer)  allein 
der  vorderen  Ih-ustwand  anliegt  und  auch  den  sehr  verbreiterten, 
undeutlichen  Spitzenstoß  veranlaßt,  während  der  linke  Ventrikel 
mit  der  eigentlichen  Herzspitze  sich  von  der  Brustwand  voll- 
kommen ab,  nach  links  und  hinten  gewandt  hat.'' 

Nach  den  von  mir  entwickelten  Grundsätzen  ist  hier  über- 
haupt der  Begriff  Spitzenstoß  zu  Unrecht  angewendet,  der  kann, 
wie  wir  eben  noch  erfahren  haben,  in  diesem  Falle  überhaupt 
nicht  gefühlt  werden.  Wie  nun  aber  Curschmann  ausdrücklich 
ausspricht,  wird  die  fühlbare,  stoßartige  Bewegung  vom  dilatierten 
rechten  A^entrikel  geliefert,  also  von  einem  Herzabschnitt,  von  dem 
in  der  Norm  an  der  Thoraxwand  überhaupt  nichts  zu  fühlen  ist, 
abgesehen  vom  Conus!  Also  kann  hier  trotz  des  unzutreffenden 
Gebrauchs  des  Wortes  Spitzenstoß  kein  Zweifel  obwalten,  was 
wirklich  gemeint  ist.  Korrekter  wäre  es  deshalb  wohl  ausgedrückt, 
wenn  wir  diese  fühlbaren  Bew^egungen  ebenfalls  als  ab- 
norme Pulsationen  bezeichneten  und  nur  mit  dem  Zusatz 
versähen,  wo  wir  sie  bemerken.  Allgemein  haben  wir  ja  festzu- 
halten, wird  irgend  ein  Herzbezirk  wandständiger,  als  es  normal 
der  Fall  ist,  so  kann  seine  Bewegung  am  Thorax  unter  Umständen 
direkt  gefühlt  oder  auch  gesehen  werden.  Am  Gesunden  wissen 
wir  das  vom  Conus;  Curschmanns  Worte  geben  uns,  wenn  wü-  es 
sonst  noch  nicht  wüßten,  Kenntnis  davon,  daß  das  Gleiche  von 


*)  Curschmann,  Über  eine  eigentümliche  Lokalisation  des  systol.  Ge- 
räusches etc.  (Arbeiten  aus  d.  med.  Klinik  zu  Leipzig,  1893.) 
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der  freien  Wand  der  rechten  Kammer  gilt,  natürlich  unter  patho- 
logischen Verhältnissen,  die  Verhältnisse  am  linken  Ventrikel 
habe  ich  eben  erst  auseinandergesetzt. 

Soll  uns  aber  die  Ortsbestimmung  der  abnormen  Pulsationen 
von  diagnostischem  Nutzen  werden,  dann  müssen  wir  auch  lernen, 
wie  imd  mit  Avelchem  Recht  wir  solche  äußerlich  wahrnehmbaren 
Bewegungen  auf  einen  bestimmten  Bezü-k  des  Herzens  beziehen 
dürfen.  Darüber  enthalten  nun  die  Lehrbücher  der  Diagnostik, 
auch  die  sonstigen  Arbeiten,  so  weit  ich  habe  sehen  können, 
nichts  und  doch  sind  wir  im  stände,  wie  ich  glaube,  nahezu  haar- 
scharf die  geforderte  Bestinnnung  durchführen  zu  können,  natür- 
lich unter  sonst  überhaupt  günstigen  Bedingungen.  Ich  sagte, 
die  Ortsbestimmung  ist  nhgends  Gegenstand  einer  Besprechung 
geworden:  das  stimmt  auch;  eine  kleine  Einschränkung  mufs 
fch  jedoch  hinzusetzen.  Es  hat  nämlich  Renschen  seinen  ver- 
schiedenen Arbeiten  über  Dilatation  Diagramme  beigefügt  und  in 
ihnen  ist  das,  was  ich  als  abnorme  Pulsationen  benannt  habe, 
durch  Kreuze  bezeichnet.  Diese  Zeichnungen  sind  das  einzigste, 
was  ich  finde;  über  ihre  Bedeutmig  in  meinem  Sinne  führt 
Keuschen  nichts  aus:  trotzdem  konnte  ich  mir  instruktivere  Bilder 
für  meine  folgenden  Ausführungen  kaum  wünschen, 

Auf  Grund  meiner  Erklärungen  von  dem  innigen  inneren  Zu- 
sammenhange zwischen  Spitzenstoßalterationen  und  den  vom  dila- 
tierten  Spitzenteil  des  linken  Ventrikels  abhängigen  abnormen  Pul- 
sationen dürfte  es,  zumal  der  Ort  des  Spitzenstoßes,  also  der  Aus- 
gangspunkt, am  leichtesten  feststellbar  ist,  auch  am  einfachsten 
sein,  über  das  gegenseitige  Lageverhältnis  dieser  Punkte  ms  reme 
zu  kommen.  In  der  Tat  zeigt  die  Lage  der  am  Imken  Ven- 
trikel ausgelösten  abnormen  Pulsationen  em  ganz  typisches  Ver- 
hahen,  das  mit  nichts  anderem  verwechselt  werden  kann.  Diese 
Pulsationen  finden  sich  nämlich  stets  nur  streng  am 
äußersten  linken  Rande  der  Herzdämpfung,  entweder 
nahe  diesem  Rande  oder  direkt  mit  ihm  zusammen- 
fallend, allenfalls  ihn  um  ein  geringes  nach  links  hm, 
also  axillarwärts,  überschreitend.  Snid  mehrere  von 
ihnen  vorhanden,  so  liegen  sie  in  einer  Lime,  die  an  der  fetelie 
des  Spitzenstoßes  begmnt  und  von  hier  nach  oben  und  gewöhnlich 
auch  zugleich  nach  außen  bogenförmig  ansteigt,  im  großen  und 
ganzen  jedoch  mit  der  linken  Begrenzung  der  Dämpfung  parallel 
geht  bezw.  zusammenfällt.  Es  handelt  sich  in  diesen  FäUen  stets  um 
Dilatationen  und  deshalb  finden  wir  die  Verbindungslinie  gewohn- 
lich außerhalb  der  Mamillarlinie ,  allenfalls  in  ihr.  Nach  dieser 
Bestimmung  wird,  wie  ich  glaube,  jeder  aus  Henschens  Zeich- 
nungen die  Pulsationen,  welche  vom  diktierten  Spitzenteile  des 
linken  Ventrikels  ausgehen,  bezeichnen  können.  Der  Grund  tur 
dieses  Verhalten  ist  unschwer  zu  durchschauen.  Selbst  der  dila- 
ti.n-te  Hnke  Ventrikel  kann  sich  immer  nur  mit  emem  beschrankten 
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Teil  seiner  Oberfläche  an  die  Tlioraxwand  anlagern,  stets  aber 
liegt  die  Partie  seiner  Wand,  deren  Pulsation  wir  fülilen  kr>nnen, 
unmittelbar  nahe  dem  linken  Herzrande,  also  der  äulsersten  Be- 
grenzung des  Herzens  nach  links:  deshalb  muß  dann  auch  das 
Lage  Verhältnis  der  abnormen  Pulsationen  zu  den  Grenzen  des 
Projektionsbildes  vom  Herzumfange  auf  der  vorderen  Brustwand 
so  sein,  daß  wir  jene  in  der  Nähe  des  äußersten  linken  Randes  der 
Dämpfung  zu  suchen  haben  und  zwar  mehr  oder  weniger  parallel 
mit  diesem.  Daß  wir  die  Pulsationen  zum  Teil  aber  auch  außerhalb, 
lateralwärts  von  der  linken  Grenzlinie  der  Herzdämpfung  fuiden 
können,  rührt  davon  her,  daß  die  perkutorischen  Grenzen  natür- 
lich nicht  mit  den  wirklichen  Herzgrenzen  sich  decken  und,  wenn 
nun  namentlich  während  der  Exspiration  sich  die  Lungenränder 
zurückziehen,  so  kann  der  sonst  von  ihnen  bedeckte  Herzrand  der 
Palpation  zugänglicher  werden. 

Praktisch  also,  bei  der  Untersuchung  eines  Kranken  gilt  es,  zu- 
nächst nach  l)ekannten  Grundsätzen  den  Ort  der  Herzspitze  und 
die  Beschaffenheit  des  Spitzenstoßes  festzustellen,  dann  mit 
dessen  Lage  den  OrL  der  abnormen  Pulsationen  zu  vergleichen : 
di(\ienigen  von  ihnen,  welche  wir  als  Ausdruck  der  Bewegung  des 
dilatierten  inter])apillaren  Raumes  des  linken  Ventrikels  anzusehen 
haben,  besitzen  die  charakteristische  Eigenschaft,  daß  sie  sich 
nach  oben  an  den  Spitzenstoß  anschließen  und  eng  an  den  Ver- 
lauf der  perkutorisch  nachweisbaren  linken,  lateralen  Herzgrenze 
anlehnen. 

Alles  übrige  von  abuoruien  Pulsationen  geht  nicht 
vom  Spitzenteil  der  linken  Kammer  aus.  Mit  der  Ab- 
trennung jener  ersten  Gruppe  ist  deshalb  dift'erentialdiagnostisch 
sclion  ein  Schritt  vorwärts  gvA.&n:  denn  es  bleibt  ja  nun  nichts 
weiterübrig,  als  alle  sonstigen  abnormen  Puisationen  ein- 
fach auf  den  rechten  Ventrikel  zu  bezieh  en,  d.  Ii.  natürbch 
im  Bereiche  des  Bezirks,  der  mit  Fug  und  Recht  der  Lage  dieser 
Kammer  entspricht,  genauer  gesagt,  im  Bereiche  der  absoluten 
Herzdämpfung  niedianwärts  von  der  Spitze  und  lateral  von  der 
Sternallinie.  Es  scheiden  also  alle  Pulsationen  aus,  welche  z.  B. 
der  Gegend  der  aufsteigenden  Aorta  angehören  etc.  Die  oben 
zitierte  Beschreibung  Curschraanns  liefert,  wie  ich  ebenfalls  schon 
erwähnte,  ein  Beispiel  iln-es  Vorkommens,  dann  gehört  vielfach 
das,  was  von  den  Autoren  als  diffuser  Herzstoß  bezeichnet  wird, 
hierher.  Streng  genommen  vielleicht  nicht,  denn  wir  können 
ja  nicht  genau  genug  aus  den  Literaturangaben  entscheiden,  wie 
weit  die  von  der  Spitze  des  linken  Ventrikels  gelieferten  Pui- 
sationen mit  eingerechnet  sind,  weil  bisher  deren  charakteristische 
Eigenschaften  unbekannt  waren  und  sie  daher  aucli  nicht 
diagnostisch  verwertet  sind. 

Praktisch  gestaltet  sich  das  Erkennen  der  vom  dilatierten 
rechten  Ventrikel  ausgehenden  abnormen  Pulsationen 
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ebenfalls  im  ganzen  und  unter  überhaupt  möglichen  Umständen 
nicht  schwer:  es  sind  diejenigen,  die  medianwärts  vomSpitzen- 
stols  fühlbar  sind,  fast  stets  durcli  einen  merklichen 
Zwischenraum  von  ihm  getrennt  bleiben  und  dann  näher 
an  der  Sternallinie  gefühlt  werden.  Wichtig  ist  nur,  sich 
in  jedem  Falle  vor  der  Verwechselung  einer  nahe  an  oder  m  der 
Mamillarlinie  fühlbaren  stoßartigen  Bewegung  mit  einem  wirklich 
verbreiterten  Spitzenstoü  zu  hüten,  wie  das  bei  hochgradiger 
Dilatation  schon  möglich  wäre.  Wir  miissen  uns  dabei  u.  a.  die 
von  Curschmann  betonten  Bedingungen,  wie  sie  durch  das  stark 
erweiterte  rechte  Herz  geschaffen  werden,  gegenwärtig  halten  und 
uns  klar  machen,  daß  in  solchen  Fällen,  also  in  denen  wir  die 
nach  ihren  Eigenschaften  auf  das  rechte  Herz  zu  beziehenden 
abnormen  Pnlsationen  gewahr  werden,  unter  Umständen  der 
Spitzenstoß  überhaupt  unfühlbar  ist.  Unter  solchen  Ver- 
hältnissen können  dann  natürlich,  wie  das  nacli  früheren  Aus- 
führungen wohl  kamn  noch  hinzugesetzt  werden  braucht,  nie  vom 
Spitzenteil  der  linken  Kammer  ausgehende  abnorme  Pulsationen 
gefühlt  werden. 

Wie  man  sich  in  solchen  Fällen  vor  der  genannten  Ver- 
wechselung schützt,  das  muß  sich  aus  dem  sonstigen  Befunde 
ergeben  und  aus  den  Gründen,  die  man  für  die  —  allgemein  ge- 
sagt -  Gestaltbestiimnung  des  Herzens  anfiihren  kann ,  mit  an- 
deren Worten  —  das  hängt  von  der  sonstigen  allgemeinen  Diagnose 
ab,  welche  Abschnitte  als  besonders  dilatiert  anzusehen  sind.  In 
komplizierten  Fällen  kann  auch  fortgesetzte  Beobachtung  zu  Hilfe 
kommen,  so  daß  die  Zahl  der  wirldich  unbestimmbar  bleibenden 
Fälle  außerordentlich  zusammenschrumpft. 

Unter  günstigen  Umständen  können  wir  unter  den  vom  rechten 
Ventrikel  ausgelösten  abnormen  Pulsationen  noch  besonders  die 
dem  Conus  angehörenden  trennen;  dazu  gehört  es  natürlich,  daß 
wir  seine  migefähre  Lage  aus  der  ganzen  Konfiguration  des  Be- 
fundes bestimmen  können.  Wir  erfuhren  ja  schon,  dafs  zum  Teil 
unter  ganz  normalen  Verhältnissen  sehie  Bewegung  als  Pulsation 
fühlbar  ist,  wir  kennen  also  seine  normale  Lage.  Auf  der  anderen 
Seite  besitzen  wir  die  Erfahrung,  daß  seine  Muskulatur  eine  der 
Prädilektionsstellen  für  myopathische  Afi'ektionen  abgibt;  in  solchen 
Fällen  würde  sich  unter  sonst  günstigen  allgemeinen  Bedingungen 
und  den  wiederholt  ausgeführten  Grundsätzen  eine  verbreiterte, 
bei  größerer  Ausdehnung  wegen  der  dazwischen  liegenden  Rippen 
eine  in  einzelne  Pulsationen  aufgelöste  stoßartige  Bewegung  fühlen 
lassen  und  zwar  an  der  seiner  Lage  entsprechenden  Stelle.  Sind 
diese  günstigen  Bedingungen  aber  nicht  erfüllt,  dann  dürfen  wir 
einen  Schluß  in  dieser  Richtung  nicht  wagen:  wir  dürfen  es  z.  B. 
.schon  nicht,  sobald  eine  stärkere  allgemeine  Dilatation  des  rechten 
Ventrikels  aus  dem  Untersuchungsbefunde  hervorgeht,  denn  dann 
haben  wir  keine  Gewähr  mehr  dafür,  daß  die  Stelle,  wo  wir  jetzt 
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Pulsationen  gefunden  haben,  auch  wirklich  der  Lage  des  dik- 
tierten Conus  entspricht. 

Ich  glaube,  zur  Genüge  meine  zu  Anfang  dieses  Abschnittes 
ausgesprochene  Forderung  erklärt  zu  haben,  daß  wir  zwischen 
normalen  und  abnormen  Pulsationen  zum  Zweck  der 
klinischen  Diagnose  zu  unterscheiden  haben.  Die  normalen  sind 
uns  durch  fast  unzählige  Erfahrung  bekannt.  Die  abnormen  sind 
einfach  alle  diejenigen,  die  nicht  zu  ihnen  rechnen.  Und  nun,  um 
zwischen  diesen  die  praktisch  erforderliche  Unterscheidung  zu  er- 
möglichen, hatte  ich  den  Vorschlag  gemacht,  einfach  die  Stelle  zu 
bestimmen,  wo  wir  sie  fühlen.  Als  Richtschnur  diente  der  Spitzen- 
stoß: als  diesen  bezeichne  ich  ganz  allein  die  fühlbare  .stoßartige 
Bewegung  der  Herzspitze,  besser  gesagt,  des  interpapillaren  Raumes 
des  linken  Ventrikels,  aber  nichts  weiter.  Das  zweite  Mittel  zur 
Orientierung  geben  die  Begrenzungen  der  Perkussionsfigur,  der 
,,Herzdämpfung"  ab.  Und  so  folgte  unter  Zuhilfenahme  der  Kon- 
struktion der  Herzbewegung  auf  Grund  meiner  eigenen  anatomischen 
Untersuchungen,  daß  die  abnormen  Pulsationen,  Avelche  bei  ver- 
breitertem und  gewöhnlich  abgeschwächtem,  aber  nicht  verstärktem 
Spitzenstoß  vorkonnnen  und  sich  dabei  an  die  laterale,  linke  Be- 
grenzung der  Herzdämpfung  anlehnen,  vom  dilatierten  inter- 
papillaren Raum  des  linken  Ventrikels  herstammen;  daß  alle 
übrigen,  also  niPhr  im  Innern  der  Herzdämpfung  gelegenen,  auf 
den  rechten  Ventrikel  zu  beziehen  sind.  Die  Genese  der  Symp- 
tome und  ihr  Zusammenhang  ergibt  sich  zwanglos  aus  fest- 
stehenden ,  im  übrigen  unter  Benutzung  einfacher  und  bekannter 
Grundsätze  gewonnenen  Tatsachen ;  die  Nomenklatur  bringt  diese 
Tatsachen  zum  Ausdruck  und  beseitigt  die  bis  dahin  bestehende, 
auf  unklaren  Vorstellungen  beruhende  Verwirrung  in  den  An- 
schauungen. Die  zur  Diagnose  erforderlichen  und  von  mir  her- 
vorgehobenen Momente  sind  im  ganzen  am  Lebenden  einfach  zu 
gewinnen. 

Nur  em  Punkt  bleibt  noch  zu  besprechen.  Das  charakteristische 
Merkmal  der  bis  dahin  abgehandelten  Spitzenstoßveränderungen 
bestand  m  Verbreiterung  und  Abschwächung,  weiterhin  verbunden 
mit  dem  Auftreten  von  abnormen  Pulsationen.  Nun  kennen  wir 
aber  unter  bestimmten  Bedingungen  noch  einen  verbreiterten, 
aber  verstärkten,  zum  Teil  sogar  ausgiebig  verstärkten, 
„hebenden"  Spitzenstoß,  z.  B.  bei  Aortenklappeninsuffizienz. 
Welches  sind  die  Entstehungsbedingungen  für  diese  Ab- 
weichung? 

Ich  kann  mich  nach  den  vorausgegangenen  Ausführungen  wohl 
kurz  fassen.  Die  Verbreiterung  hat  natürlich  dieselbe  Ursache  in 
diesemFalle,  wie  die  filiher  besprochene,  wir  fühlen  auch  unter  diesen 
Umständen  die  Kontraktion  eines  dilatierten  interpapillaren  Raumes. 
Aber  wir  müssen  bedenken,  daß  bei  dieser  Dilatation  die 
Beschaffenheit  der  arbeitenden  Muskulatur  eine  andere 


Veränderungen  d.  Spitzenstosses  u.  abnorme  Pulsationen  i.  d.  Herzgegend.  503 

ist.  Bei  den  bisherigen  Zuständen  handelte  es  sich  um  pro- 
gressive Kraftabnahme,  also  um  die  Erschemungen  des  zweiten, 
degenerativen  Stadiums,  hier  haben  wir  es  noch  mit  einer  vollauf 
kräftigen  Muskulatur  zu  tun,  wie  die  pathologisch  anatomischen 
Untersuchungen  ergaben.  Somit  haben  wir  natürlich  auch  nicht 
den  geringsten  Grund  zm-  Annahme,  daß  die  .spezifischen  Be- 
wegungs-  und  Umformungserscheinungen  des  Spitzenteils  der  linken 
Kammer  eine  Abweichung  von  der  Norm  zeigen,  dieselben  voll- 
ziehen sich  nur  an  einer  in  ihrer  Masse  verstärkten 
und  vermehrten  Kammerwand.  Das  ist  der  ausschlaggebende 
Faktor.  Aus  dem  Grunde  bildet  sich  bei  der  Rotation  und  Hebel- 
bewegung der  Spitze,  entsprechend  dem  gröfseren  Muskelvolumen, 
ein  kräftigerer  „systolischer  Herzbuckel"  aus  und,  da  also  ein 
größerer  Bezirk  der  Spitze,  als  am  gesunden  Herzen,  gegen  den 
Thorax  vordrängt,  sind  alle  Bedingungen  erfüllt,  daß  wir  einen 
verbreiterten,  aber  verstärkten  Spitzenstoß  palpieren  können. 
Selbstverständlich  kann  dies  natürhch  nur  so  lange  der  Fall  sem, 
als  die  Muskelkraft  noch  ungeschwächt  ist,  also  im  ersten,  pro- 
gressiven Stadium  oder,  wie  es  sonst  heißt,  im  Stadium  der 
Kompensation;  läßt  jene  später  nach,  nun  dann  verlieren  sich 
auch  die  Eigen tümhchkeiten  und  es  kommt  zu  den  früher  be- 
sprochenen Erscheimmgen. 

Aus  dieser  Erklärung  geht  ohne  weiteres  hervor,  daß  bei 
verstärktem  und  verbreitertem  Spitzenstoß  während  des  pro- 
gressiven Stadiums  einer  chronischen  Myocarditis  keine  Ge- 
legenheit gegeben  ist,  vom  Spitzenteil  des  linken  Ventrikels  aus- 
gehende abnorme  Pulsationen  zu  beobachten.  Voraussetzung  war 
für  diese  ja,  daß  die  Rotation  und  Hebelbewegung  nicht  mehr  mit 
der  erforderhchen  Kraft  ausgeführt  werden  konnte,  es  entstand  so 
eine  Dilatation:  dadurch  würden  höher  auf-  und  basalwärts  ge- 
legene Partien  der  Spitze  wandständig  und  direkt  fühlbar.  Bei 
der  zuletzt  erwähnten  Alteration  des  Spitzenstoßes  fehlt  das,  und 
aus  dem  Grunde  müssen  auch  die  entsprechenden  Erscheinungen 
ausbleiben.  Es  ist  wohl  überflüssig,  noch  einmal  hinzuzusetzen, 
daß  das  Phänomen  eines  verbreiterten  und  verstärkten  Stoßes 
selbstverständlich  mit  einer  Dislokation  der  Spitze  ver- 
bunden sein  muß. 

In  diesen  Bestimmungen  sind  nun  aber  auch  die  Grenzen 
zwischeu  physiologischen  und  pathologischen  Zuständen  enthalten. 
Es  erscheint  mir  aus  einer  persönlichen  Erfahrung  heraus  nicht 
unwichtig,  hierauf  hinzuweisen.  Es  gibt  Ärzte,  die  schon  einen 
nicht  di.slozierten,  nicht  verbreiterten,  aber  verstärkten  Herzstoß 
für  pathologisch  ansehen.  Dazu  liegt,  wenn  sonst  keinerlei 
Symptome  einer  Ki-eislaufstörung  oder  subjektive  krankhafte 
Empfindungen  vorhanden  smd,  keinerlei  Grund  vor.  Ein  eigenes 
Erlebnis  mag  das  Gesagte  illustrieren.  Ein  kräftiger,  junger 
Mann  hat  ohne  irgend  welche  Störung  eine  mehrwöchentliche, 
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anstrengende  militärische  Übung  absolviert:  nach  der  Übung 
handelte  es  sich  für  ihn  um  die  Aufnahme  in  eine  Lebensversicherung. 
Der  untersuchende  Arzt  hat  Bedenken,  die  erst  nach  längerer 
Weile  für  ihn  hinfällig  w^erden.  In  dem  Belinden  tritt  nicht  die 
geringste  Störung  ein,  trotzdem  wird  der  junge  Mann  ein  Jahr 
später  beim  Antritt  einer  neuen  Übung  von  dem  amtierenden 
Militärarzt  für  untauglich  erklärt,  er  sei  herzleidend  und  es  des- 
halb höchste  Zeit,  daß  er  etwas  dagegen  anwende.  Der  objektive 
Befund  hatte  sich  in  dem  Jahr,  bei  absolutem  subjektivem  Wohl- 
befinden in  nichts  geändert,  es  bestand  eine  ruhige  Herztätigkeit, 
normale  Grenzen  und  nur  ein  verstärkter,  aber  nicht  verbi'eiterter 
Spitzenstoß;  auch  sonst  keine  Abnormität  am  ganzen  Körper.  Ein 
weiteres  Jahr  später  ist  dann  derselbe  junge  Mann  von  einem 
anderen  Militärarzt  anstandslos  zu  einer  Übung  zugelassen ,  jetzt 
war  der  Spitzenstoß  nicht  mehr  verstärkt,  dabei  aber  der  Herz- 
umfang  genau  derselbe,  wie  in  den  letzten  Jahren,  das  subjektive 
Beiluden  auch  durch  nichts  gestört.  Dabei  will  ich  be- 
uierken,  daß  der  betreffende  Herr  sich  in  der  Zwischenzeit,  trotz 
der  ominösen  Diagnose  und  der  alarmierenden  Erlebnisse  in  keiner 
vVeise  körperlich  geschont,  im  Gegenteil  sich  vielfach  fast  überan- 
strengt hat.  Ich  bin  der  festen  Überzeugung,  daß,  hätte  er  eben  nicht 
einen  durchaus  gesunden  Herzmuskel  besessen,  er  in  den  reichlich 
zwei  Jahren  durch  sein  Verhalten  sich  unfehlbar  eine  Dilatation 
hätte  zuziehen  müssen. 

Also:  darauf  kam  es  mir  an,  ein  verstärkter  Spitzenstoß  ist 
absolut  nichts  Pathologisches,  wenn  er  nicht  disloziert  oder 
verbreitert  ist.  Die  Spitzenstoßveränderungen  im  ersten  Stadium 
einer  Myocarditis  zeigen  neben  der  Verstärkmig  immer  Ver- 
breiterung oder  Dislokation.  Selbstverständlich  ist  es  freilich,  daß 
der  Grad  der  Verstärkung  oder  Verbreiterung  neben  der  Dislokation 
variabel  ist.  Das  braucht  nicht  mehr  besonders  betont  zu  werden. 


b)  Symptome  als  Ausdruck  der  pathologisch  veränderten 
Mechanik  der  Kammern. 

11.  Kapitel. 
Relative  Klappeninsuffizienzen. 

Ich  kann  nunmehr  auf  eine  andere  Symptomengruppe  über- 
gehen: ihr  gemeinsames  charakteristisches  Merkmal  besteht  iui 
Auftreten  hörbarer  Geräusche,  fast  ausnahmslos  systolischer, 
in  selteneren  Fällen  jedoch  auch  diastolischer. 

Bekanntlich  bildet  das  Hörbarwerden  von  Geräuschen  das 
sinnfällige,  viel  erörterte  Symptom  eines  Klappendefektes,  genauer 
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einer  inatcricllen  Tiiision  der  Klappensegel  überhaupt.  Dann  hat 
uns  die  är/tlichc  Boobaclitung  mit  der  Tatsache  bekannt  gemacht, 
dali  die  gleiciien,  auskultatorischen  Phänomene  wahrnelnnbar  sein 
können,  ohne  dalä  sich  bei  der  Autopsie  irgend  eine  sichtbare  Ver- 
änderung am  Klapponapparat  des  Iler/ens  aufdecken  lä(.?t:  die  sich 
liieran  anknüpfenden  Überlegungen  führten  zur  Ausbildung  der 
Lehre  von  der  sogenannten  „relativen  Khippeninsuffizienz"  und  den 
„accidentiellen",  „anoi'ganischen"  oder  sogenannten  „anämischen" 
(Geräuschen.    Die  sollen  uns  nun  hier  beschäftigen. 

Kranke  mit  nji-ocarditis  aus  irgend  einem  Grunde  geben  häufig 
genug  Gelegenheit  zur  Beobachtung  der  genannten  Erscheinungen. 
Über  das  Faktum  ihres  Vorkommens  herrscht  ja  auch  nicht  der 
geringste  Zweifel;  dagegen  herrscht  noch,  trotzdem  Arbeiten  der 
Neuzeit  uns  einen  außerordentlich  tüchtigen  Schritt  nach  vor- 
wärts geholfen  haben,  eine  rechte  Unklarheit  in  der  Deutung  der 
Erscheinung. 

Zunächst  nun  die  relativen  Klappeninsuffizienzen. 

In  der  Geschichte  der  Erklärungen  dieses  Phänomens  lassen 
sich  zwei  Phasen  unterscheiden:  eine  ältere  Anschauung  ging  von 
dem  Gedanken  aus,  daß  bei  einer  Dilatation  der  Herzkammern  — 
und  dieser  pathologische  Zustand  war  ja  der  stete  Begleiter  unseres 
Symptoms  —  ein  Augenblick  eintreten  könne,  wo  die  ausge- 
spannten Klappensegel  wegen  des  dilatierten  Ostiuins  nicht  mehr 
im  stände  wären,  sich  mit  ihren  Rändern  zu  berühren  und  das 
Ostium  abzuschließen.  Dadu.  .,li  würden  also  genau  solche  Folge- 
zustände geschaffen,  als  ob  die  Klappen  durch  eigene  Erkrankung 
schlulhmfähig  geworden  wären.  Man  bezeichnete  diese  Form  der 
Klappeninsuffizienz  als  „relative".  In  der  Tat  gibt  es  solche  Ver- 
hältnisse, unter  denen  diese  Erklärung  zutrifft;  aber  die  fortgesetzte 
Kritik  führte  den  Nachweis,  daß  dieser  Modus  nur  in  der  Minder- 
zahl der  Fälle  anzunehmen  sei,  in  der  gro/ien  Mehrzahl  dagegen 
andere  Gründe  maßgebend  sein  müßten.  Und  diese  wurden  ge- 
funden im  Bau  und  der  Funktion  der  Kammermi.'skulatur.  Aus 
der  veränderten  Auffassung  entsprang  eine  veränderte  Bezeichnung, 
nämlich:  „muskuläre  Insuffizienzen"  (Krehl).  Die  veränderte  Auf- 
fassung selber  lautete  so:  „nicht  die  bestehende  Erweiterung, 
sondern  nur  die  mangelhafte  systolische  Verengerung  von  Herz- 
ostien  stört  die  Funktion  der  betreifenden  Klappen".')  Es  war 
also  das  Schwergewicht  auf  die  Tätigkeit  der  Kammermuskulatur 
gelegt. 

Das  wäre  die  zweite  Phase,  von  der  ich  eben  sprach;  ihren 
Anfang  nahm  sie  von  den  Arbeiten  Hesses  und  Krehls  über  den 
Bau  des  Herzens.  Hier  haben  wir  einzusetzen,  wenn  wir  uns  jetzt 
die  pathologische  Erscheinung  klar  machen  wollen.    Weitere,  all- 


Kelle,   Arbeiten   aus   der  rtjediziuischen   Klinik   zu   Leipzig  1893, 
Seite  175. 
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gemeine  oder  eingehendere  Angaben  aus  der  reichen  Literatur  (mit 
einer  noch  zu  erwähnenden  Ausnahme)  halte  ich  an  dieser  Stelle 
für  nebensächlich,  sie  würden  uns  nicht  die  geringste  Förderung 
bringen,  auf  der  anderen  Seite  werden  Einzelheiten  an  passender 
Stelle  ihre  Erwähnung  finden. 

Nachdem  nun  so  die  bedeutsame  Rolle  der  Muskulatur 
proklamiert  war,  galt  es  natürlich  auch  die  hierbei  tätigen  Muskel- 
züge namhaft  zu  machen.  Hesse')  führt  folgendes  aus:  füllt  man 
den  schwachen  Ventrikel  von  der  Aorta  her,  so  läßt  die  Mitralis 
Flüssigkeit  ausfliefBcn,  wiederholt  man  den  Versuch  an  einem 
Herzen  mit  künstlicher  oder  mit  Totenstarre,  so  schließt  die 
Mitralis.  Man  habe  dies  Verhalten  der  Wirkung  der  Papillarmuskeln 
zugeschrieben,  indes,  da  man  durch  künstliche  Verkleinerung 
der  Basis  (durch  Umlegen  von  Fäden  oder  Eingipsen)  auch  am 
erschlafften  Herzen  die  Vorhofsklappen  zum  Schluß  bringt,  so 
müsse  man  der  Verengerung  der  Vorhofsöffnung  eine  wesentliche 
Beteiligung  an  dem  Vorgange  zuerkennen.  Entsprechend  gestalte 
sich  der  Mechanismus  an  der  Tricuspidalis. 

Diese  klaren  Feststellungen  Hesses  wurden  von  Krehl-)  später 
auf  Grund  seiner  eigenen  anatomischen  Untersuchungen  voll  an- 
erkannt und  die  bei  Hesse  nicht  ausgeführten  Verhältnisse  an 
den  Semilunarklappen  der  großen  Arterien  mit  in  Betracht  ge- 
zogen. So  sagt  Krehl,  nachdem  er  die  Bildung  der  Strombahn 
und  die  „Stellung"  der  Klappen  besprochen  hat:  „hört  die  Systole 
auf,  schließen  sich  die  Klappen  (an  der  Aorta),  der  Verschluß  Avird 
dann  durch  die  Differenz  zwischen  Aorta-  und  Ventrikeldruck  auf- 
recht erhalten,  und  diese  genügt,  nachdem  die  Klappen  emmal  ge- 
schlossen sind,  offenbar  auch,  wenn  die  Muskeln  der  Klappe  er- 
schlaffen und  die  muskulären  Unterstützungen  der  Kammer  weg- 
fallen". Dies  Verhalten  sei  wichtig:  die  relative  Insuffizienz  habe 
offenbar  ihre  Ursache  in  ungenügender  Bildung  der  für  schnellen 
Verschluß  des  Ostiums  notwendigen  Muskelwülste  am  Boden 
der  Semilunarklappen.  Der  auf  demselben  Prinzip  beruhende 
Bau  des  Pulmonalarterien-Ostiums  biete  genau  dieselben  Be- 


dingungen. 


Mit  diesen  Ausführungen  war  klipp  und  klar  alles  das  wider- 
legt was  man  sich  früher  über  die  seit  Ludwig  unausgesetzt 
wiederholte  Rolle  der  Papillarmuskeln  beim  Schluß  der  venösen 
Klappen,  indem  dieselben  in  der  Systole  die  Klappensegel  herab- 
ziehen sollten,  und  dem  Zustandekommen  der  relativen  Insuffizienz 
zurechtkonstruiert  hatte.     Es  bedarf  wohl  kemer  näheren  Er- 


')  Hesse,  Beiträge  zur  Mechanik  der  Herzbewegung.  (Archiv  für  Ana- 
tomie von  His  und  Braune.  1880.) 

»)  Krehl,  Zur  Kenntnis  der  Füllung  und  Entleerung  des  Herzens.  (Ab- 
handlungen der  math.-phys.  Klasse  der  Königl.  sächs.  Gesellsch.  der  Wissensch. 
Bd.  XVII.  1890.) 
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(■■)rterung  mehr  über  diese  Theorie,  nachdem  sich  aus  meinen 
tViilieren  Auseinandersetzungen  ergeben  hat,  daß  die  Tätigkeit  der 
Papillären  völlig  unzutreffend  aufgefafst  war.  Es  war  jetzt,  wie 
wir  sahen,  im  Gegensatz  dazu  von  den  zitierten  Autoren  auf  die 
Kammerbasis  hingewiesen  worden.  „Jedenfalls  ist  die  Tätig- 
keit der  um  die  venösen  Ostien  gehenden  Ringmuskeln,  sowie 
die  Führaug  der  Papillären  nach  bestimmten  Stellen  im  Innern 
der  Kammer  zum  Klappenschluf3  absolut  notwendig  und  ebenso 
sicher  können  Anomalien  davon  die  einzige  Ursache  von  Klappen- 
insuffizienzen bilden  und  tun  das  zweifellos  auch  sehr  häufig." 
—  Mit  diesen  Worten  faßt  neuerdings  Krehl ')  seine  gesamte  An- 
schauung zusammen,  einschließlich  der  Rolle  der  Papillären  für 
die  vorliegende  Frage. 

Nachträglich  ist  nun  aber  noch  von  namhafter  Seite  zur  Er- 
klärung der  relativen  Insuffizienzen  der  venösen  Klappen  auf  die 
Klappenmuskulatur  verwiesen  worden.  So  sagt  v.  Leube^): 
„dieselben  (die  relativen  Insuffizienzen)  kommen  bekanntlich  da- 
durch zu  stände,  daß  bei  vollständiger  anatomischer  Intaktheit 
der  Mitralklappen  der  Schluß  derselben  nicht  erfolgt,  weil  der 
Klappenmuskelapparat,  sowohl  die  Papillarmuskeln, 
als  die  von  der  Vorhofs  wand  in  die  Klappen  ein- 
tretenden Muskelfasern  ungenügend  fungieren. "  Später  noch 
einmal:  „der  Papillarmuskeln  und  der  Muskelfasern  der  Klappe 
selbst."  Das  ist  ein  ganz  anderer  Faktor,  auf  den  wir  natürlich 
Rücksicht  nehmen  müssen,  w3nn  auch  diese  Erklärung  der  eben 
abgelehnten  verhältnismäßig  nahe  kommt. 

Ein  Mißverständnis  kann  bei  der  präzisen  Ausdi'ucksweise 
v.  Leubes  nicht  obwalten,  er  kann  nur  das  gemeint  haben,  was 
auch  wir  als  Klappenmuskulatur  l^esprochen  haben:  nach  den 
Auseinandersetzungen  im  physiologischen  Teil  dieser  Arbeit  kann 
ich  da  aber  gleich  vorwegnehmen,  daß  seine  Deutung  wohl  kaum 
der  Kritik  standhalten  kami.  Es  dürfte  nicht  überflüssig  sein, 
wenn  wir  uns  an  dieser  Stelle  noch  einmal  den  komplizierten 
Mechanismus  der  Klappentätigkeit  in  seinen  Einzelheiten  klar 
legen. 

Wir  haben  zu  unterscheiden  zwischen  den  Vorbereitungen 
zum  Klappenschluß  und  dem  eigentlichen  Klappenschluß 
selber.  Für  jede  der  beiden  Phasen  besitzt  die  Natur  eme  Reihe 
von  Vorkehrungen.  Die  Vorbereitung  besteht  darin,  daß  die 
Klappensegel  während  der  Diastole  der  Kammern,  also  während 
und  eigentlich  trotz  der  Systole  der  Vorhöfe  so  gerichtet  werden, 
daß  sie  mühelos  sofort  mit  Beginn  der  Kammerkontraktion  schluß- 
fähig sind:  die  Klappen  werden  „gestellt",  wie  man  sich  ausch-ückt. 
Ks  wird  dies  durch  zwei  Eimrichtungen  erreicht:  erstens  durch 


Krehl,  ErkraDkun^en  (Ich  PTorzinuskcls. 
'O  V.  Leube,  DcutschcB  Ardüv  f.  kliuischc  Mudiziu,  Bd.  57.  189ö. 
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die  Gegenwai-t  und  die  bestimmte  Insertion  der  basalen  Chorden, 
von  denen  früher  ausführhcli  die  Rede  war.  Hierdurch  wird  es 
verhindert,  daß  sich  die  Klappensegel  beim  Einströmen  des  Bhites 
aus  dem  Vorhol"  in  die  Kaunucr  an  die  Wand  der  letzteren  an- 
legen können,  es  wird  also  sicher  gewährleistet,  daß  zwisclien 
unterer  Klappentläche  nnd  Ventrikel  wand  stets  „bluterfüllte  Räume" 
vorhanden  sind,  anf  deren  Oberfläche  die  Klappensegel  gewisser- 
ma&en  schwimmen.  Die  zweite  Eim-ichtung  besteht  in  der  Unter- 
stützung dieses  Mechanismus  durch  Muskelzüge,  eben  durch  die 
vom  Vorhof  zur  Insertion  der  basalen  Sehnenfäden  an  der  Aufsen- 
fläche  der  Klappen  ziehenden  Klappenmuskulatur,  oder,  wie  ich 
vorgeschlagen  habe,  sie  zu  nennen,  Chordenmuskulatur.  Diese 
Muskeln,  die  sich  isochron  mit  der  Vorhofnuiskulatur  zusammen- 
ziehen müssen,  spannen  die  Chorden,  wirken  also  genau  im  obigen 
Sinne.  Nebenbei  schafft  ihre  Tätigkeit  die  günstigsten  Bedingungen 
für  das  Einströmen  des  Blutes  in  die  Kammer:  sie  formiert  eine 
trichterförmige  Ausfluliöff'nung  zur  Kammer  hin. 

Unmittelbar  an  die  Systole  der  Vorhöfe  schlieM  sich  be- 
kanntlich die  der  Kamuiern  an.  Erst  mit  diesem  Augenblick  be- 
"innt  der  Schiuli  der  Ventile  und  auch  dazu  verfügt  die  Natur 
über  mehrere  Hilfsmittel.    Das  ist  klar,  daß  allgemein  auch  die 
geringste  Druckstcigeruug  in  dem  Ventrikelinhalt  die  in  Folge 
der  eben  skizzierten  Einrichtinig  auf  dem  Inhalte  schwimmenden 
Klappen  nach  oben  treiben  uuilr.  schon  das  führt  zur  Entfaltung 
der  Segel  und  der  J^erührung  ihrer  freien  Ränder.  Unterstützt 
aber  wird  die  Entfaltung  noch  durch  die  drehende  Bewegung  des 
aufsteigenden  Blutstroms,  einer  Folge  der  spezifischen  Bewegungs- 
weise der  Kaunnermuskulatur  besonders  des  interpapillaren  Raumes 
(Kotation  der  Spitzel).    Das  Mittel,  welches  schließlich  dann  die 
sich  entfaltenden  Segel  so  formiert,  daß  ihre  Ränder  zum  defini- 
tiven Schluß  des  Ostiums  sich  fest  aneinanderpressen,  besitzt  die 
Natur  in  dem  durch  die  Basismuskulatur  ausgeübten  Druck:  durch 
deren  Kontraktion  werden  die  Segel  so  zusammengeschoben,  wie 
man  „ein  Faltenfilter  zusammenlegt",  es  ist  das  dieselbe  Be- 
wegung, die  gleichzeitig  und  vornehmlich  der  Austreibung  des 
Blutes'aus  der  Kammer  dient.   Besonders  noch  in  Bctra.cht  kommt 
für  die  Verengerung  der  venösen  Ostien  die  innere  trabekuläre 
Schicht  des  suprapapillaren  Raumes. 

v.  Leube  denkt  sich  nun  die  Insuffizienz  entstanden  dm-cb 
Störung  des  Vorbereitungsaktes;  Hesse  und  Krehl  machen  den 
Mechanismus  des  eigentlichen  Klappenschlusses  verantwortlich. 
Das  dürfte  ohne  weiteres  folgen,  daß  cetens  paribus  Störungen 
in  der  Stellung"  der  Klappen  unmöglich  dieselbe  fatale  Bedeutung 
haben  können,  wie  Schädigungen  der  dem  eigentlichen  Klappen- 
schluß dienenden  Einrichtungen. 

Bleiben  wir  einstweilen  bei  den  Momenten  der  Vorbereitmigs- 
zeit.  Als  Grundbedmgung  für  das  Zustandekommen  emer  relativen 
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Klappeninsuftizicnz  wird  allgeinciu  eine  bemerkenswerte  Dilatation 
der  Kaaimern  angegeben;  um  nur  v.  Leubes  Worte  anzuf ülireu : 
..die  Vergrötierung  der  Her/dämpt'ung  ist  stets  beträchtlich  und 
zwar  nach  links  und  rechts  hin,  weil  die  Dehnung  sich  in  diesen 
Fällen  nicht  nur  auf  den  linken,  sondern  auch  auf  den  rechten 
Ventrikel  erstreckt."  ')  Lassen  wir  jetzt  v.  Leubes  Deutung  gelten, 
dalä  eine  Insuffizienz  durch  verschlechterte  „Stellung"  der  Klappen 
zu  Wege  gebracht  werde,  so  muü  doch  die  mechanisclie  Rolle 
der  basalen  Sehnenfäden  in  dieser  Phase  selbst  bei  bestehender 
Dilatation  als  intakt  vorausgesetzt  werden.  Ihre  Unversehrtheit 
gehört  ja  zu  den  notwendigen  Vorbedingungen  für  eine  „relative" 
Insuffizienz,  also  alle  Schuld  kfinnte  ganz  allein  nur  die  Klappen- 
oder Chordenmuskulatur  treffen,  jedoch  in  keiner  Weise,  wie 
V.  Leube  irrtümlich  annimmt,  auch  noch  die  Papillarmuskeln. 
Diese  sind  zu  diesem  Zeitpunkt  überhaupt  noch  völlig  untätig! 
Nun  aber  haben  wir  erfahren,  daß  diese  lOappenmuskulatur 
lediglich  zur  Unterstützung  für  die  mechanische  Aufgabe  der 
basalen  Sehuenfäden  da  sein  kann:  im  Grunde  genommen  ver- 
folgt die  Natur  mit  diesen  beiden  Gebilden  denselben  Zweck. 
Fällt  aber  die  Aktion  der  unterstützenden  Muskulatur  aus,  so 
ist  damit  noch  keineswegs  die  Rolle  dieser  Sehnenfäden,  als 
Halt  mid  Widerlager  für  die  Klappensegel  zu  dienen,  beeinträchtigt. 
Nur  diese  spezielle  Funktion  der  Muskeln  kommt  für  unsere  Zwecke 
in  Betracht,  denn  daß  sie  die  Ausströmungsöffnung  für  den  Vor- 
hof mit  bilden  hilft,  ist  an  dieser  Stelle  irrelevant. 

Eme  einfache  fernere  Überlegung  führt  uns  indes  noch  weiter: 
eine  Dilatation  der  Kammer  muß  die  in  Rede  stehende  Funktion 
der  basalen  Chorden  eher  unterstützen,  wenigstens  innerhalb 
gewisser  Grenzen,  kann  sie  jedoch  nicht  vernichten.  Tritt  eine 
Dilatation  ein,  also  ein  Kraftnachlaß  der  Wandmuskulatur,  so 
müssen  notwendigerweise  die  basalen  Sehnenfäden  stärker  ge- 
si)annt  werden:  denn  der  Innenraum  der  Kammer  ist  vergrößert, 
damit  aber  auch  der  Abstand  zwischen  fibrösem  Atrioventrikular- 
ring  und  der  Basis  der  Papülarmuskeln ,  d.  h.  der  Stelle  ilu-er 
Insertion  in  der  Kammerwand.  Tritt  solche  Dilatation  ganz  langsam 
und  allmählich  ein,  dann  kann  es  natürlich  kommen,  daß  das 
Gewebe  der  Sehnenfäden  mit  gedehnt  wird,  in  allen  anderen 
Fällen  aber  gibt  ilu-e  starre,  fibröse  Struktur  nicht  nach  und  eh(n- 
werden  dann  die  Papillären  elongiert  erscheinen:  unter  allen 
Umständen  jedoch  müssen  dabei  die  Sehnenfäden  selber,  wie  schon 
gesagt,  straffer  gespannt  werden.  Es  wird  dann  durch  den  ])at]iolo- 
gisclien  Zustand  schon  das  errei(*,ht,  was  in  der  Norm  die  unter- 
stützende Klappenmu.skulatur  besorgt,  es  wird  also  trotz  der 
Vorhofssystole  auch  jetzt  ein  Andrängen  der  nachgiebigen  Klappen- 
segel an  die  Kammerwand  durch  die  gespannten  Sehnenfäden 

')  V.  Lculjc  1.  c,  Soite  235. 
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verhindert.  Auch  der  sonstige  Nutzen  dieser  Einrichtung  geht 
nicht  verloren:  denn  bei  der  Dilatation  sind  ja  doch  die  Kammer- 
wände  nach  außen  vorgebuchtet,  die  Ventrikel  enthalten  noch 
mehr  Rcsidualblut,  wie  in  der  Norm;  mit  Vorliebe  ist  ferner,  wie 
wü-  genügend  erfahren  haben,  im  dilatierten  Ventrikel  gerade 
der  Raum  zwischen  Klappenhisertion  am  Atrioventrikularring 
und  dem  Basisabschnitt  der  Kammer  ausgedehnt,  also  es  steckt 
ein'  größeres  Blutquantum  gerade  an  der  Stelle,  wo  es  zum 
späteren  Schluß  der  Klappensegel  besonders  nötig  ist. 

Daraus  folgt  nun  aber,  daß  durch  Anomalien  der  Klappen- 
muskulatur, also  Störung  der  muskulären  Komponente  in 
der  Vorbereitungszeit  des  Klappenschlusses,  überhaupt 
ein  nennenswerter  Schaden  für  den  Klappenschluß  als 
solchen  nicht  erwachsen  kann.  Nm-  noch  eine  emzige  ent- 
fernte Möglichkeit  gäbe  es:  es  wäre  denkbar,  daß  mit  dem  Fort- 
fall der  muskulären  Unterstützung  die  P  r  o  m  p  t  h  e  i  t  u  n  d  S  c  h  n  e  1 1  i  g  - 
keit  der  Funktion  leiden  könne.  Wollen  wir  daran  denken, 
dann  betreten  wir  ein  Gebiet,  wo  kaum  noch  eine  Diskussion 
möglich  ist,  jedenfalls  ist  darüber  nichts  zu  beweisen  oder  abzu- 
lehnen, auf  der  anderen  Seite,  d.  h.  bei  Ablehnung  der  ganzen 
Leubeschen  Erklärung  und  Benutzung  anderer  Deutungen  stehen 
uns  leicht  übersichtliche  Bedingungen,  wie  pathologisch  ana- 
tomische und  experimentelle  Beweise  im  positiven  Sinne  zur 
Verfügung,  so  dal3  die  eben  hervorgehobene  Möglichkeit  in  ihrem 
Werte  v<")llig  dagegen  verscliwindet.  Wir  müssen  demnach  v.  Leubes 
Ansicht  wohl  als  unzutreffend  bezeichnen.  Die  Gegengründe  sind 
eigentlich  nur  theoretischer  Natur,  trotzdem  besitzen  sie  aber 
Beweiskraft  genug  imd  zwar  deshalb,  weil  wir  den  Mechanismus 
der  Herzaktion  in  dieser  Richtung  hinreichend  übersehen  können. 

Wir  kämen  nun  zur  Abschätzung  der  Erklärung,  welche  die 
Ursache  zur  relativen  Klappeninsuffizienz  in  einer  Störung  des 
eigentlichen  Schlusses  der  venösen  Klappen  sucht.  Zu- 
nächst haben  wir  da  die  ältere  Anschauung,  die  zur  Benennmig: 
relative  Insuffizienz  Anlaß  gab.  Die  Voraussetzung  hierzu  bestand 
darin,  daß  dm-ch  eine  hochgradige  Dilatation  das  Ostium  zu  weit 
gedehnt  werde,  um  noch  durch  die  entfalteten  Klappensegel  bei 
ihrer  einmal  gegebenen  Größe  gedeckt  werden  zu  können. 
Handelt  es  sich  nun  wirldich  um  FäUe  von  hochgradiger  Dilatation, 
so  steht  nichts  im  Wege,  die  Erklärung  anzuwenden.  Jedoch 
sehr  häufig  beobachten  wir  eine  solche,  ohne  daß  sich  eine  Schluß- 
unfähigkeit der  venösen  Klappen  feststellen  ließe;  daraus  folgt 
dann  aber,  daß  doch  nicht  die  hochgradige  Dilatation  schlecht- 
weg die  Ursache  sein  kann,  sondern  wiederum  erst  spezielle  Vor- 
kommnisse bei  ihr.  Das  Verdienst  der  Leipziger  Schule  ist  es, 
auf  Grund  genauer  anatomischer  und  physiologischer  Unter- 
suchungen einen  Weg  gewiesen  zu  haben,  auf  dem  wu-  entschieden 
die  Wahrheit  zu  suchen  haben. 
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Hesses  Experimente  lieferten  den  Beweis,  daß  nicht  die  all- 
gemeine Dilatation,  sondern  nur  die  Dilatation  der  Herz- 
basis verantwortlich  zu  machen  sei;  Krehl  nannte  auf  Grund 
seiner  Arbeiten  die  hierbei  tätige  Muskulatur:  nämlich  die  Ring- 
muskelschicht und  die  Papillären.  Weitere  pathologische 
Arbeiten  schlössen  den  Ki-eis  der  Beweisführung  durch  die  Auf- 
findung pathologischer  Produkte  gerade  im  Bereich  der  als  ge- 
fährdet bezeichneten  Partie  der  Kammer. 

Das  Fazit  dieser  bisherigen  Untersuchungen  besteht  also 
darin,  daß  wir  anzunehmen  haben,  die  uns  hier  beschäftigende 
Insuffizienz  kommt  durch  Störung  der  Muskeltätigkeit  an  der 
Herzbasis  und  an  den  Papillären  zu  stände.  Das  muß  dieser  Er- 
klärung zugestanden  werden,  daß  sie  in  ihren  Grundzügen  nicht 
anzufechten  ist.  Wenn  ich  mich  nach  den  Ergebnissen  meiner 
eigenen  Untersuchungen  nun  doch  aber  zu  einer  Kritik  derselben 
veranlaßt  sehe,  so  können  demnach  nur  bestimmte  Einzelheiten 
in  Frage  kommen.  Wie  das  folgende  lelu-en  wird,  ist  die  Theorie 
vor  allen  Dingen  erweiterungsfähig,  in  gewisser  Beziehmig  auch 
direkt  verbesserungsbedürftig:  der  Kern  ist  aber  ein  für  alle 
Male  gewonnen. 

Zwei  muskuläre  Funktionen,  deren  Störung  zur  Insuffizienz 
führen  soll,  machen  Krehl,  Kelle  etc.  namhaft:  die  verengernde 
Kraft  der  Ringmuskelschicht  und  zweitens  den  Vorgang,  daß  durcli 
die  Systole  die  Papillarmuskeln  an  „bestimmte  Stellen  im 
Ventrikel"  hingeführt  werden.  Ist  das  nach  unseren  jetzt  er- 
weiterten Kenntnissen  von  der  Arbeitsweise  des  Herzmuskels  zu 
verteidigen? 

Ich  beginne  mit  der  für  die  Papillären  beanspruchten 
Rolle.  Wü-  können  an  dieser  Stelle  von  der  wiederholt  erörterten 
Bewegung  des  Papillarmuskelsystems,  also  des  notwendig  zu  den 
Papillären  rechnenden  Teils  des  Spitzenteils  des  Herzens  absehen, 
hier  kommt  es  ganz  allein  nur  auf  die  Ortsveränderung  der 
Kuppen  der  Papillarmuskeln  an  und  darauf,  ob  diese  eine  be- 
sondere Aufgabe  zu  erfüllen  hat.  Die  Lokomotion  der  Kuppen  dieser 
Gebilde,  also  damit  die  untere  Insertion  der  Sehnenfäden  erfolgt 
bekanntlich  in  zweifacher  Weise:  einmal  werden  in  der  Systole 
beide  Papillären  —  ich  beziehe  mich  der  Einfachheit  halber  erst 
auf  den  linken  Ventrikel  —  einander  ,  zweitens  gemeinsam  dem 
Septum  genähert.  Allgemein  ist  ferner  bekannt,  daß  von  jedem 
Papillarmuskel  die  Sehnenfäden  an  zwei  benachbarte  Segel  gehen; 
treten  nun  die  Papillarmuskeln  in  der  Systole  in  unmittelbare 
Beiührung,  so  resultiert  daraus,  daß  die  untere  Chordeninsertion 
mehr  in  einem  Punkte  konzentriert  wii'd.  Die  Annäherung  der 
jetzt  eng  aneinander  gelagerten  Papillären  an  das  Septum  er- 
folgt, wie  wir  erfuhren,  in  der  Horizontalebene  mit  einer  Neiö-unir 
zur  Dislokation  nach  vorn  (Folge  der  Rotationsbewegung  der 
Spitze.) 
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Diese  kurz  zusammengefaßte  Bewegung  ist  natürlich  das  Re- 
sultat der  sich  kontrahierenden  Kammerwand,  welche  Muskelzüge 
dabei  und  wie  in  Betracht  konuuen,  ist  früher  besprochen,  el>enso 
ist  von  mir  die  Modiiikation  besprochen,  die  wir  beobachten,  wenn 
die  anzuschuldigenden  Muskelzüge  wegen  Erkrankung  mit  ver- 
minderter Kraft  arbeiten  müssen.  Hier  haben  wir  zu  erörtern, 
kann  durch  nmskuläre  Erkrankung  in  dem  betreffenden  Kanuner- 
abschnitt die  Ortsveränderung  der  Papillarmuskelkuppen  so  be- 
einträchtigt werden,  entweder  durch  geringere  Exkursion  der 
Lokomotion  oder  —  das  wäre  das  schlimmste  denkbare  Vor- 
kommnis —  durch  Ausbleiben  derselben,  daß  dadurch  ein  Schaden 
für  die  Schlußfähigkeit  der  Mitralis  entsteht? 

Die  Antwort  lautet:  nein.  Es  folgt  das  aus  der  viel  erörterten  Be- 
deutung der  Sehnenfäden  überhaupt.  Es  inserieren  eben  alle  Sehnen- 
fäden, die  basalen,  wie  die  valvulären  an  der  Kuppe  der  Papillären  : 
die  ersteren  aber  haben,  wie  wir  wissen,  auf  den  beweglichen  Teil 
der  eigentlichen  Klappensegel  auch  nicht  den  minimalsten  Ein- 
fluß wegen  ihrer  eigentümlichen  Beziehungen  zum  fibrösen  Ge- 
webe des  Atrioventrikularringes,  sie  sind  straff  gespannte  sehnige 
Verbindungen  zwischen  Klappen basis  und  Papillarmuskeln.  Sollten 
aber  die  Papillären  überhaupt  eine  Bewegung  der  Klappensegel 
beeinflussen  können,  so  würde  ilnien  die  Gegenwart  der  basalen 
Chorden  stets  und  ständig  im  Wege  sein  müssen  und  das  führt 
ad  absurdum.  Es  kann  also  keine  Hemmung  in  der  Entfaltung 
der  valvulären  Chorden  und  des  beweglichen  Teils  der  Klappen- 
segel eintreten,  ob  die  untere  Insertion  der  Chorden  näher  zu- 
sammen mehr  in  einem  Punkt  konzentriert  wird  oder  weiter  aus- 
emandergezogen  bleibt,  ob  sie  nahe  ans  Septum  tritt  oder  weiter 

entfernt  bleibt.  .. 

Zwei  Momente  kommen  bei  dieser  Überlegung  noch  zu  Milte. 
Hesse  erreichte  im  toten  Herzen  einen  Schluß  der  Klappe,  wenn 
er  einen  Ring  oder  Faden  um  die  Herzbasis  legte.  Im  toten 
Herzen  fehlt  die  geforderte  Lokomotion  der  Papillarmuskel- 
kuppeu,  die  Umschnürung  der  Herzbasis  mit  eüiem  Faden  erstreckt 
sich  in  ilirer  Wirkung  auch  nicht  so  weit  zur  Spitze  hin,  mn 
experimentell  dem  ähnliche  Bedingungen  schaffen  zu  könnnen. 
Daraus  geht  aber  schon  hervor,  daß  zum  Ventilschluß  die  Rolle 
der  Papillären  indifferent  ist.  i  • 

Das  Gleiche  folgt  aus  bestimmten  pathologischen  Verhaltmssen. 
Da  wir  jetzt  wissen,  daß  Papillarmuskeln  und  Muskulatur  des  Herz- 
spitzenteüs  ein  zusammengehöriges  Ganze  sind,  so  wissen  wir  auch, 
daß  bei  ausgiebiger  Dilatation  dieses  Kammerabschmttes  (lie  Be- 
wegung der  Papillarmuskelkuppen  gestört  sein  muß.  Solche  1^  alle 
mit  Dilatation  der  Spitze  gibt  es  klmisch  nicht  so  selten,  aber 
kein  Autor  hat  behauptet,  daß  etwa  Dilatation  des  Spitzenteils 
des  Imken  Ventrikels  eine  notwendige  Voraussetzmig  oder  eine 
notwendige  Begleitung  einer  relativen  Mitralis-Insuffizienz  sei. 
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Aus  dem  Grunde  müssen  wir  die  von  Krehl  etc.  für  die 
muskuläre  Schluliuntahigkeit  der  venösen  Klappen  geforderte  Be- 
dingung, dali  die  systolische  Ortsveränderung  der  Fapillarmuskel- 
spitzen  von  Bedeutung  sei,  fallen  lassen.  Es  bliebe  demnach 
nur  die  Rolle  der  Ringmuskelschicht  an  der  Kammer- 
basis als  wesentlich  übrig,  und  hier  sind  auch  tatsächlich  alle  Be- 
dingungen vereinigt,  die  wir  nötig  haben. 

Wie  ich  schon  sagte,  an  dem  Kern  dieser  Erklärung  ist  in 
keiner  Weise  zu  rütteln.  Nun  aber  mufs  ich  gestehen,  so  viel 
ich  auch  die  einschlägigen  Ai-beiten  durchgesehen  habe,  so 
vermisse  ich  doch  genauere  Angaben.  Es  heißt  zwar  gewöhn- 
lich, daß  im  allgemeinen  höhere  Grade  von  Dilatation  erforderlich 
sind,  um  zur  muskulären  Klappenmsuffizienz  zu  führen;  ich  kenne 
aber  doch  auch  Erlebnisse  an  Kranken,  daß  dies  nicht  der 
Fall  war  und  trotzdem  unzweifelhaft  eine  solche  Insuffizienz 
mit  ihren  klassischen  Eigenschaften  beobachtet  werden  konnte. 
Dazu  kommt  noch  eine  Erfahrung  aus  den  pathologisch -anato- 
mischen Untersuchungen.  Mir  selber  ist  weder  aus  meinen  Fällen 
noch  aus  der  Literatm-  irgend  ein  Beispiel  bekannt  geworden, 
daß  die  Produkte  einer  anatomischen  Erkrankung  einen  Umfang 
erreicht  hätten,  um  deji  Schluß  zu  ermöglichen,  daß  die  ganze 
Ringmuskelschicht,  richtiger  gesagt,  die  gesamte  Basismuskulatur 
funktionell  vernichtet  sei.  Solche  Erkrankungen  liefern  nur  disse- 
minierte Produkte,  wohl  mit  besonderer  Lokali sation  an  einer  be- 
stimmten Stelle  jener  Muskulatur,  aber  nie,  auch  nicht  bei 
„diffusen"  Erkrankungen,  durch  ihre  ganze  Ausdehnung  hindurch. 
Auf  der  anderen  Seite  hefern  Fälle  von  anatomischer  Er- 
krankung des  Myocard  die  hauptsächlichste  Gelegenheit  für 
das  Zustandekommen  von  muskulärer  Klappeninsuffizienz. 

Bei  der  Konstruktion  der  Arbeitsweise  der  pathologisch  ge- 
schwächten Ringschicht  müssen  wir  daher  Rücksicht  auf  diese  fest- 
stehende Tatsache  nehmen,  daß  nur  stellen-  oder  strecken- 
weise die  Tätigkeit  dieser  Muskulatur  geschwächt  ist. 
Dann  aber  erfuhren  wir,  daß  uns  die  allgemeine  Konstruktion  keinen 
rechten  Anhalt  bot,  zu  erklären,  weshalb  in  einem  Falle  eine 
Klappeninsuffizienz  resultiert,  in  einem  anderen,  allgemein  gleichen, 
keine.  Ich  schloß  damals  schon,  es  müßten  eben  besondere 
Bedingungen  die  Veranlassung  sein.  An  dem  Punkte  stehen 
wir  auch  jetzt  wieder  und  da  uns  bisher  nicht  die  nötigen 
Deutungen  zur  Verfügung  stehen,  müssen  wir  versuchen,  sie  zu 
erlangen. 

In  erster  Linie  ist  an  die  Tatsache  zu  denken,  daß  die  Ver- 
engerung des  Basisraums  und  damit  des  venösen  Ostiums  nicht 
allein  die  Funktion  der  Ringmuskelschicht  darstellt,  sondern  aus 
der  gemeinsamen  gleichartigen  Aktion  sämtlicher  Schichten  des 
Basisraums,  vornehmlich  auch  der  inneren  trabekulären  Scliicht 
resultiert.    Wir  erfuhren  auch,  daß  an  der  letzten  geradezu  die 

Alb  recht,  Herzmuskel.  33 
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systolische  Dickenzunahme  es  war,  welche  nicht  unwesent- 
lich zur  Verkleinerung  des  Kammerraumes  beiträgt.  Dadurch 
ist  gegenüber  Hesse  und  Krehl,  welche  nur  von  der  Rolle 
der  Ringschicht  handeln,  ein  erweiterter  Standpunkt  gewonnen, 
und  der  Kreis  der  Möglichkeiten,  wie  muskuläre  Störungen  sich 
äußern  können,  vergrößert.  Unsere  Aufgabe  war  dahin  präzisiert, 
unter  diesen  Möglichkeiten,  speziell  also  bei  materiellen  muskulären 
Erkrankungen  in  der  Wand  des  suprapapillarcn  Raumes,  die  beson- 
deren Bedingungen  herauszufinden,  welche  bei  anatomisch  un- 
versehrtem Klappenapparat  dessen  Schlußfähigkeit  zu  stören  im 
stände  sind. 

Am  nächsten  liegt  es  imstreitig,  die  Frage  zu  erörtern,  ist 
nicht  eine  bestimmte  Lokalisation  der  Krankheitsherde  in  der 
Basismuskulatur  verantwortlich  zu  machen?  Ich  glaube,  sie  gleich 
vorweg  bejahend  beantworten  zu  können. 

Um  das  aber  zu  beweisen,  sind  die  früher  besprochenen 
physiologischen  Vorgänge  beim  Klappenschluß  nicht  ausreichend, 
wir  müssen  noch  einige  Einzelheiten  heranziehen. 

Zuerst  die  Verhältnisse  an  der  Mitralis.  Es  ist  bekannt,  daß 
der  „Aortenzipfel"  der  Mitralis  angeheftet  ist  an  die  linke  Aorten- 
wand und  beinahe  als  eine  Fortsetzung  derselben  in  die  Kammer 
hineinragt.  Vorn  und  hinten  findet  er  seme  Insertion  an  den 
seitlichen  Stützpunkten  der  Aortenbasis,  die  beim  Menschen  aus 
fibrösem  Gewebe,  beim  Tiere  zum  Teil  aus  echtem  hyalinem 
Knorpel  bestehen.  Dies  anatomische  Verhalten  ist  allgemem  be- 
kannt, aber  —  ich  habe  wenigstens  nichts  anderes  gefunden  — 
es  ist  dies  in  der  Physiologie  nirgends  verwertet.  Es  folgt  aber 
hieraus  ohne  Frage  eine  bemerkenswerte  Tatsache  für  unsere 
Zwecke,  nämlich  die,  daß  der  Aortenzipfel  mit  seiner  Basis 
wegen  seiner  unmittelbaren  Beziehungen  zu  nicht  mus- 
kulösen Teilen,  in  derSystole  keinerlei  Ortsveränderung 
fähig  sein  kann,  er  ist  gezwungen,  sich  passiv  zu  ver- 
halten. Bei  Beginn  der  Kammerkontraktion  werden  die  basalen 
Chorden,  die  in  diesem  Zipfel  zum  Teil  in  der  Substanz  des  Segels 
selber  verlaufen,  stark  gespannt,  die  valvulären  und  mit  ihnen  der  be- 
wegliche Teil  des  Aortenzipfels  entfalten  sich,  der  letztere  wkd  gegen 
den  Vorhof  hin  aufgebläht  und  vom  Aorteneingang  fortgetrieben. 
Das  ist  die  einzigste  Bewegung,  die  denkbar  ist,  also  auch  der 
einzig  mögliche  Anteil  dieses  Teils  der  Mitralis  an  dem  Schluß 
derselben.  Alle  und  jede  Muskelaktion,  die  überhaupt 
beim  Schluß  der  venösen  Klappe  in  Frage  kommt,  kann 
demnach  nur  allein  dadurch  sich  betätigen,  daß  der 
Wandzipfel  der  Mitralis  an  den  Aortenzipfel  heran- 
geschoben wird:  der  Wandzipfel  ist  also  der  eigentlich 
aktive,  wenn  wir  so  sagen  dürfen. 

Nun  liefert  noch  eine  andere  EigentümUchkeit  des  systolischen 
Ostium  einen  weiteren  bedeutsamen  Fingerzeig.   Sehen  wir  näm- 
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lieh  bei  eröffnetem  Vorbof  von  oben  auf  das  venöse  Ostium  im 
systoliscben  Zustande,  so  präsentiert  es  sieb  in  Form  eines  von 
vorn  naeb  binten  gerichteten  Spaltes.  Früher  hatte  ieb 
auf  Krchls  Beschreibung  verwiesen,  daß  die  obere  Öffnung  des 
linken  Ventrikels  durch  das  Vorsprmgen  der  Aortenwülste  in  der 
Systole  die  Figur  einer  oo  liefert:  damit  steht  meine  jetzige  Be- 
hauptung nicht  im  Widerspruch,  im  Gegenteil.  Die  letzte  Figur 
entsteht  dann,  wenn  Aorta,  Vorbof,  Septum  atriorum  und  Mitralis 
fortpräpariert  sind;  durch  die  vorspringenden  Muskelwülste  wird 
die  venöse  von  der  arteriellen  Öffnung  geschieden.  In  der  Situation, 
die  ich  jetzt  meine,  ist  aber  natürlich  von  der  arteriellen  Öffnung 
überhaupt  nichts  zu  seheu,  ich  beziehe  mich  lediglich  auf  das 
Ausseben  des  venösen  Ostium.  Der  Eindruck  eines  Spaltes  in 
der  Systole  ist  dabei  nicht  /um  mindesten  dm-ch  das  vorhin  be- 
schriebene Verhalten  des  Aortenzipfels  der  MitraHs  bedingt,  dann 
aber  auch  durch  die  mehr  oder  weniger  gradlinige,  senkrecht  zur 
Ebene  des  Atrioventrikularringes  verlaufende  Eiehtung  der  Vor- 
bofscheidewand.  Diese  deckt  sich  bekanntlieh  nur  zum  Teil  mit 
der  der  KammerscheideM^and,  nämlich  nur  vorn  und  hinten  im 
Bereich  der  Aortenwülste,  zwischen  diesen  letzteren  ist  sie  frei 
ausgespannt  und  liegt  mit  dem  Aortenzipfel  der  Mitralis  in  der- 
selben Vertikalebene;  es  fehlt  ihr  die  Ausbuchtung  nach  rechts  hin, 
welche  die  Kammerscheidewand  zur  Bildung  einer  Ausströmungs- 
bahn nach  der  Aorta  hin  erfäbrt.  So  erscheint  die  mediane  Seite 
des  systolischen  venösen  Ostium  als  mehr  oder  weniger  gerade 
Linie  mit  nur  leichter  Ausbuchtung  nach  rechts  hin.  Die  laterale 
Begrenzung  des  Spaltes  verläuft  mehr  in  einer  nach  außen  konvexen 
Bogenlinie,  aber  immerhin  kann  sie  nicht  den  allgemeinen  Ein- 
druck eines  Spaltes  verwischen. 

Die  systolische  Umformung  des  Septum  besteht  darin,  daß 
es  sich  von  vorn  nach  hinten  verkürzt,  seine  Länge  aber  bei- 
behält; ganz  ungleich  ausgiebiger  ist  dagegen  die  Bewegung  der 
freien  Wand  der  linken  Kammer:  sie  verengt  denLinenraum  des  Ven- 
trikels dadmch,  daß  sie  sieh  konzentrisch  —  auf  dem  Querschnitt 
gesehen  —  ad  maximum  gegen  das  Septum  heranbewegt.  Dabei 
müssen  natürlich  die  seithehen  Patien  der  freien  Wand  eine  bei 
weitem  ausgiebigere  Ortsveränderung  erfahren,  als  die  dem  Sep- 
tum vorn  und  hinten  unmittelbar  benachbarten  Partien.  Der  mit 
der  freien  Wand  am  Atrioventrikularring  in  Zusammenhang  stehende 
Wandzipfel  der  venösen  Klappe  wird  bei  der  Kontraktion  nun 
zusammengefaltet  (Verrmgerung  des  Umfanges  des  Querschnitts) 
und  so  an  den  Aortenzipfel  heranbewegt;  durch  die  Druck- 
steigerung und  die  sonst  unterstützenden  Faktoren  erfolgt  dabei 
die 'Entfaltung  und  Aufblähung  des  beweglichen  Segelabschnittes 
gegen  den  Vorhof  und  schließUch  die  Berührung  desselben  mit 
dem  ebenfalls  geblähten  anderen  Zipfel :  mit  anderen  Worten  der 
Schluß  der  Klappe.    Die  Schlußlinie  der  Klappe  von  oben  gesehen 
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muß  daher  in  der  Hauptsache  als  nahezu  gerade  Linie  von  vorn 
nach  hinten  verlaufend  imponieren. 

Drittens  kommt  eine  weitere  Eigentümlichkeit  im  Bau  der 
Mitralis  in  Betracht.  Vergleichen  wir  die  Größe  ihrer  Segel, 
so  ergibt  sich,  daß  der  Aortenzipfel  der  entschieden  grölite  von 
allen  ist;  die  nächstdem  größte  Fläche  besitzt  der  mittlere  Teil 
des  Wandzipfels,  also  der  jenem  gerade  gegenüberliegende  Teil 
der  Klappe.  Vorn  und  hinten  im  Ventrikel,  also  im  Zwischenraum 
zwischen  Aorten-  und  Wandzipfel  liegen  außerdem  noch  ganz 
kurze  Segel,  von  denen  das  hintere  das  etwa  größere  ist.  Wir 
können  diese  zweckmäßig  wohl  als  Hilfssegel  be- 
zeich nen. 

Das  wären  die  erweiterten  Grundlagen  für  die  Er- 
örterung der  pathologischen  Zustände.  Zum  leichteren 
Verständnis  derselben  wollen  wir  uns  einen  Horizontalschnitt 
durch  den  suprapapillaren  Raum  vorstellen  und  uns  diesen,  viel- 
mehr den  den  Durchschnitt  der  freien  Wand  darstellenden  Bogen 
in  drei  gleiche  Teile  zerlegt  denken:  einen  mittleren,  einen  vor- 
deren und  einen  hinteren.  Die  Bezeichnung  versteht  sich  von 
selbst:  das  mittlere  Drittel  umfaßt  die  äußerste  Peripherie  des 
Durchschnitts,  das  vordere  liegt  zwischen  dem  mittleren  Teil  und 
dem  vorderen  Septumrande,  das  hintere  Drittel  analog  am  hinteren 
Septumrande.  Eine  solche  Teilung  der  Gesamtinuskulatur  des 
Basisabschuittes  für  die  Erörterung  pathologischer  Zustände  lehnt 
sich  uumittelbar  au  Tatsachen  an,  ist  daher  kein  einfaches 
Phantasiegebilde. 

Setzen  wir  nun  den  Fall,  daß  einer  dieser  drei  Teile  durch 
Erkrankung  funktionsuntüchtig  wird:  beispielsweise  das  mittlere 
Drittel.  Die  Vernichtung  seiner  Leistungsfähigkeit  und  der  Ein- 
fluß dieser  Störung  auf  die  Sclilußfähigkeit  der  MitraUs  ist  nicht 
schwer  zu  übersehen.  Wenn  die  Muskuhitur  in  diesem  Kammer- 
abschnitt sich  nicht  genügend  oder  garnicht,  je  nach  der  Schwere 
der  Erkrankung,  zusammenziehen  kann,  so  wird  im  Bereich  dieses 
Drittels  der  Wandzipfel  an  seiner  Basis  nicht  genügend  gefaltet, 
er  behält  mehr  seine  diastolische  Form,  und  da  der  Basisraum 
an  dieser  Stelle  jetzt  natürlich  dilatativ  ausgebuchtet  ist,  bleibt 
das  Segel  entsprechend  fern  vom  Aortenzipfel  .stehen.  Trotzdem 
wird  der  Wandzipfel  in  gewissem  Grade  dennoch  dem  Septum 
in  toto  genähert;  jedoch  erfolgt  die  Annäherung  mehr  oder  weniger 
passiv,  nämlich  dadurch,  daß  das  vordere  und  hintere  Drittel  der 
Basismuskulatur,  die  ja  kräftig  genug  arbeiten,  jenes  an  das 
Septum  heranziehen.  So  können  also  bei  dem  angenommenen 
Defekt  die  übrigen  Teile  der  Wand  vikariierend  einspringen.  Der 
Klappenschluß  kann  unter  solchen  Umständen  ungestört  erfolgen, 
es  wh-d  nur  die  Länge  des  Wandzipfels  mehr  in  An- 
spruch genommen  und  die  Schlußlinie  rückt  näher  an  den 
freien  Rand  der  Klappensegel,  wie  es  in  der  Norm  der  Fall  ist. 
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Für  diese  Eventualitcät  liegen  also  die  Verhältnisse  noch  gtüistig, 
zumal  auch  gerade  das  zur  Deckung  herangezogene  Segel  der 
Mitralis"  eine  grölkere  Fläche  besitzt. 

Weniger  günstig  gestaltet  sich  aber  ein  Defekt  im  vorderen 
oder  hinteren  Drittel  vom  Umfang  der  Wand  des  ßasis- 
teils.  Ist  das  letztere  nicht  im  stände,  sich  zusammenzuziehen, 
so  kaim  das  funktionsfähige  mittlere  Drittel  durch  seine  Kon- 
traktion das  Segel  innerhalb  seines  Bereiches  falten;  durch 
die  Mitarbeit  des  mtakten  vorderen  Drittels  wird  es  mit  dem 
entsprechenden  Abschnitt,  also  vorne,  an  das  Septum  heran- 
gezogen, sem  hinteres  Ende  jedoch  wird  dem  Septum  nicht 
nahe  genug  gebracht  werden  können.  Dadurch  wird  die  vorhin 
geschilderte  spaltartige  Form  des  systolischen  venösen  Ostium 
charakteristisch  verändert:  der  Spalt  läuft  jetzt  nach  hinten  nicht 
spitz  aus,  sondern  er  klafft  hier  durch  eine  bogige  Begrenzung. 
Damit  ist  aber  d  ie  Schlußfähigkeitdes  Klappenapparates 
unmittelbar  gefährdet.  Im  Bereich  des  vorderen  und  seit- 
lichen Drittels  sind  noch  alle  Bechngungen  für  eine  Berührung 
der  Klappensegel  vorhanden,  aber  hinten  steht  zur  Ausfüllung 
der  Lücke  nur  das  Segel,  das  ich  oben  als  hinteres  Hilfssegel 
bezeichnete,  zur  Verfügung.  Dessen  Hilfe  ist  nicht  hoch  anzu- 
schlagen, aus  dem  einfachen  Grunde,  weil  es  nur  verhältnismäßig 
kurz  ist  und  deshalb  schwer  die  Lücke  schließen  kann.  Ist  die 
Muskelschwäche  hier  also  h-gendwie  nemienswert,  so  wird  leicht 
der  Punkt  überschritten,  wo  die  Entfaltung  des  Segels  nicht  ge- 
nügt, seinen  Rand  mit  dem  der  anderen  Segel  der  Mitralis 
m  Berührung  zu  bringen  —  kurz  der  Klappenschluß  ist  unvoll- 
ständig. 

Ganz  analog  gestalten  sich  die  Bedingungen,  wenn  das  hintere 
und  mittlere  Drittel  funktionieren,  aber  das  vordere  in  seiner  Kraft 
beeinträchtigt  ist.  Auch  hier  steht  zur  Deckung  der  entstehenden 
Lücke  nur  die  kleine  Fläche  des  vorderen  Hilfssegels  zur  Ver- 
fügung, also  auch  dann  kann  es  leicht  zur  Insuffizienz  kommen. 
Die  Entstehung  im  einzelnen  gestaltet  sich  genau  so,  wie  es  eben 
ausgeführt  ist,  ich  kann  daher  die  Details  übergehen. 

Aus  diesen  einfachen  Überlegungen  und  Konstruktionen,  die 
sich  auf  wirkliche  Tatsachen  stützen,  ist  die  Möglichkeit  ver- 
.ständlich  geworden,  daß  und  wie  bei  Defekten  an  bestimmten 
Partien  der  Wand  des  suprapapillaren  Raumes  leicht  eine 
Insuffizienz  der  Mitralis  zu  stände  kommen  kann,  daß  also  zur  Ent- 
stehung dieser  pathologischen  Erscheinung  durchaus  nicht  mus- 
kuläre Schwäche  der  gesamten  Wand  des  Raumes  oder 
der  gesamten  Ringmuskelschicht  nötig  ist.  Theoretisch  er- 
wiesen sich  als  besonders  gefährlich  in  dem  genannten  Sinne  ein 
Defekt  im  vorderen  oder  hinteren  Drittel  vom  Umfange 
des  Basisraumes  und  zwar  em  Defekt,  der  nicht  allein  die 
Ringschicht  in  diesem  Bezkk,  sondern  auch  die  innere  trabeku- 
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lärc  Schielit  in  ihrer  Leistungsl'äliigkeit  eingreifend  schädigt. 
Weniger  bedeutungsvoll  zeigte  sich  die  Alteration  der  seitlichen 
Partie  der  freien  Wand. 

Zu  diesem  Ergebnis  haben  wir  unter  Benutzung  unserer  er- 
weiterten Kenntnisse  vom  Bau  der  Kammermuskulatur  und  ihrer 
Arbeitsweise  kommen  können.  Nun  fragt  es  sich  nur  noch,  ob 
die  pathologisch  anatomischen  Befunde  an  einschlägigen 
Fällen  diese  theoretische  Konstruktion  bestätigen.  Zu 
meiner  Genugtuung  kann  ich  auch  diese  Frage  bejahen. 

Ich  kann  mich  auf  zwei  Fälle  in  der  Literatur  stützen,  die 
so  genau  beschrieben  sind,  daß  sie  für  uns  die  Rolle  eines 
Experiments  übernehmen  könnten.  Und  dabei  ist  noch  von  be- 
sonderem Wert,  daß  ihre  Beschreibung  völlig  unparteiisch  olme 
Rücksiciitnahme  auf  die  uns  hier  beschäftigenden  Dinge  dasteht. 
Das  sind:  erstens  Riegels  Fall')  und  zweitens  Rombergs  Fall 
Rohland''). 

Riegel  betont  ausdrücklich  in  seiner  Beschreibung,  dali  sein 
Kranker  häufig  genug  die  Zeichen  der  Klappeninsufiizienz  dar- 
geboten liätte.  Die  Obduktion  ergab  zahlreiche  interstitielle  Herde 
(Schwielen)  im  Myocard ;  wichtig  und  auffallend  war  eine  größere 
unter  ihnen,  die  auf  der  hinteren  Fläche  des  linken  Ventrikels 
gelegen  war,  von  der  Insertion  des  hinteren  Papillarmuskels  nach 
oben  sich  erstreckte,  die  ganze  Dicke  der  Kammerwand  an  dieser 
Stelle  durchsetzte  und  in  die  Substanz  der  Papillären  ausstrahlte. 
Die  Schwiele  hatte  die  äußere  Schicht,  die  Ringschicht  und  den 
hinteren  keilförmigen  Längswulst  durchsetzt:  so  hatten  wir  die 
Lokalisation  nach  meinen  Grundsätzen  oben  bestimmen  müssen. 
Hier  haben  wir  die  Bedingungen,  von  denen  ich  sprach:  eine 
bemerkenswerte  Zerstörung  von  Muskelgewebe  in  der 
hinteren  Wand  des  suprapapillaren  Raumes.  Daß  .die 
Erscheinungen  der  Klappeninsuffizienz  in  diesem  Falle  nicht 
konstant  waren,  erklärt  sich  zwanglos.  Wir  brauchen  uns  nur  in 
die  Erinnerung  zu  rufen,  was  ich  von  der  Bedeutung  der  Kombination 
der  pathologischen  Produkte  früher  ausführte:  die  Muskulatur, 
welche  die  Schwiele  begrenzt,  ist  in  solchen  Zuständen  stets  ent- 
zündlich infiltriert,  diese  Infiltration  in  Verbindung  mit  anderen  Pro- 
zessen, z.  B.  Lymphgefäßektasien  stellt  einen  variablen  Faktor  darund 
deshalb  kann  die  Leistungsfähigkeit  der  Muskulatur  in  solchem 
Falle  zu  verschiedenen  Zeiten  verschieden  stark  alteriert  er- 

Noch  schöner  ist  der  Fall  Rombergs,  dessen  Beschreibung 
sich  ganz  auf  Krehls  Methode  aufbaut,  die  in  ihren  Grundzügen 


')  Riegel,  Zeitschrift  für  klinische  Medizin.  Bd.  14,  Heft  4,  1S8-. 

^)  ßomberg,  Über  die  Bedeutung  des  Herzmuskels  für  die  Symptome 
und  den  Verlauf  der  akuten  Endocarditis  und  der  chronischen  Klappenfehler. 
(Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin.  Bd.  53,  1894.) 
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auch  für  unsere  Untersuchungen  maßgebend  war.     Es  handelt 
sich  um  ein  ejähriges  Kind,  das  in  Folge  von  Gelenkrheumatirunus 
eine  Peri-  und  Myocarditis  acquirierte,  nur  minimale  Auflagerungen 
an  den  Klappen  davontrug  und  doch  die  ausgesprochensten  Er- 
scheinungen einer  Insuffizienz  der  Mitralis,  der  Tricuspidalis  und 
schließlich  der  Aortenklappen  zeigte.    Ich  will  nun  Rombergs 
eigene  Worte  anfiüiren  (1.  c.  Seite  156.):  „Trotzdom  fd.  h.  trotz 
„kleiner,  nur  den  lOappenrand  einnehmender  Efüoreszenzen")  sehen 
wir  von  Anfang  an  eine  ausgebildete   Mitralis-Insuffizienz  mit 
einem  während  der  ganzen  Systole  andauernden  Geräusch,  wir 
sehen  eine  Tricuspidalis-Insuffizienz  hinzutreten,  die  nach  dem 
deuthchen  Venenpuls  nicht  ganz  unbedeutend  war,  eine  Aorten- 
Insuffizienz  das  letzte  Stadium  der  Krankheit  einleiten,  die  eben- 
falls nicht  gering  war,  wenn  wir  nach  der  Stärke  der  Dilatation 
des  linken  Ventrikels  urteilen  dürfen.    Wir  beobachten  überdies 
einen  deutlichen  Wechsel  in  den  Erscheinungen  der  Tricuspidalis- 
insuffizienz.    Drängt  sich  da  nicht  unwillkürlich  die  Annahme 
auf:  hier  kann  die  Klappenaffektion  allein  nicht  die 
Ursache  der  Symptome  sein.    Hier  war  auch  die  Tätig- 
keit des  Herzmuskels  gestört.    Und  in  der  Tat  konstatieren 
wir  eine  hochgradige   interstitielle  Myocarditis  an  der  Atrio- 
ventrikulargrenze  der  Ventrikel.   Wir  wissen,  wie  wichtig  gerade 
die  Kontraktion  der  K^immerbasis  für  den  sicheren  Schluß  der 
Klappen  ist,  und  können  daher  wohl  mit  gutem  Recht  der  Ent- 
zündung dieses  Abschnittes  einen  Anteil  an  der  Entstehung  der 
Insuffizienz  der  verschiedenen  Klappen  zusprechen.    Wir  werden 
in  dieser  Anschauung  durch  die  bemerkenswerte  Tatsache  be- 
stärkt, daß  che  Myocarditis  in  der  Umgebung  des  Mitralostiums, 
das  vom  Beginn  c^r  Beobachtung  an  mangelhaft  verschlossen 
wurde,  am  ältesten  war.     Sie  hatte  hier  zur  Bildung  myo- 
carditischer  Schwielen   geführt,   zu  deren   Entwickelung  nach 
anderen  Erfahi-ungen  einige  Wochen  erforderhch  sind,  während 
sie  am  Tricuspidal-  und  Aortenostium  jüngeren  Datums  zu  sem 
schien." 

Hier  ist  also  deutlich  und  klar  der  Einfluß  myocarditischer 
Produkte  auf  die  Schlußfähigkeit  der  Klappen  erörtert,  es  ist  aber 
in  Rombergs  Worten,  wie  bisher  immer,  die  Muskulatur  der 
Kammerbasis  überhaupt  angeschuldigt.  Und  doch  sagte  ich  oben, 
Rombergs  Fall  bildete  eine  Illustration  für  meine  erweiterte  An- 
sicht, daß  vorzugsweise  die  Erkrankung  bestimmter  Stellen 
der  Kammerbasis  die  Ursache  der  Insuffizienz  sei!  Nun  ich 
brauche  zu  dem  Zweck  nur  wörthch  den  Obduktionsbefund  an- 
führen (ich  übergehe  die  Punkte,  die  uns  hier  nicht  mteressieren). 
Romberg  sagt  (Seite  149) :  „Myocard  stark  infiltriert  an  der  Atrio- 
ventrikulargrenze  am  Ansatz  der  Mitral-,  Tricuspidal-  und  Aorten- 
Klappen,  ebenso  die  Außenwand  des  linken  Vorhofs.  Auch  die 
sehnige  Anheftungsstelle  der  Aortenklappen  stark  infiltriert.  In 
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den  oberen  *!?  der  Hinterwand  des  linken  Ventrikels 
in  allen  Schichten,  besonders  aber  der  inneren  und 
mittleren  zahlreiche  kleine  Schwielen  mit  jungem, 
gefäß-  und  kernreichem  Bindegewebe,  Faserresten, 
Pigmenthäufchen,  mit  Infiltration  am  Rande  ohne  Ver- 
änderung der  sie  durchziehenden  Gefäße  Sonst 

nur  hier  und  dort  ganz  unbedeutende  Myocarditis,  ver- 
einzelte große  Zellen  in  den  Interstitien." 

Nun  darin  ist  doch  klipp  und  klar  das  ausgesprochen,  wozu 
ich  auf  theoretischem  Wege  gekommen  war:  hier  hatte  die  Myo- 
carditis  ganz  vorzugsweise  die  Partie  des  linken  Ventrikels  in  der 
Nähe  seiner  Basis  befallen,  die  eine  ihrer  Lieblingssitze  darstellt, 
dann  aber  auch,  worauf  es  uns  ankommt,  die  Stelle  ist,  deren 
Störung  besonders  den  Schluß  der  Mitralis  gefährden  muß.  Quod 
erat  demonstrandum. 

Theoretisch  spielt  die  korrespondierende  Stelle  auf  der  Vorder- 
seite des  linken  Ventrikels  dieselbe  Rolle,  praktisch  kommt  sie 
jedoch  aus  dem  Grunde  wenig  in  Betracht,  weil  sie  nicht  mit 
der  gleichen  Vorliebe  erkrankt,  wie  die  Rückseite.  Dann  geht 
auch  aus  Rombergs  Schilderung  das  hervor,  was  ich  im  Gegen- 
satz zu  Kelle  und  Krehl  hervorhob,  daß  nämlich  nicht  allein  die 
Ringschiclit,  sondern  auch  gleichzeitig  die  innere  trabekuläre  von 
einschneidender  Bedeutung  für  den  Schluß-  der  Mitralis  ist.  Ich 
habe  Avohl  nicht  zuviel  gesagt,  wenn  ich  Rombergs  Fall  ein 
Experiment  genannt  habe,  das  positiv  meine  theoretischen  Aus- 
führungen bestätigt. 

Nicht  ohne  Bedeutung  scheint  es  mir  zu  sein,  auf  meinen 
Fall,  Kanzleidiener  Sch.,  hinzuweisen,  wenn  auch  nur  nach  der 
negativen  Seite  hin.  Wie  geschildert,  lag  in  seinem  Myocard  eine 
große  Schwiele  mit  ähnlicher  Anordnung,  wie  in  Riegels  Fall;  aber 
in  der  ganzen  monatelangen  Beobachtung  ist  doch  nie  eine  relative 
Mitrahs-Insuffizienz  beobachtet  worden.  Ich  glaube,  auf  Grimd 
meiner  oben  ausgeführten  Konstruktionen  auch  hierfür  die  Ursache 
namhaft  machen  zu  können.  Hier  lag  der  Defekt  mehr  in  den 
seitlichen  Partien  der  Kammer,  also  in  dem  Teil,  den  ich  oben 
als  mittleres  Drittel  bezeichnet  hatte  und  zweitens  waren  die 
Gegend  des  hinteren  Aortenwulstes  nach  dem  Annulus  fibrosus 
zu  und  die  damit  zusammenhängenden  Ausläufer  des  hinteren 
keilförmigen  Längs wulstes  bis  m  die  Nähe  des  hinteren  Papillar- 
muskels  nahezu  intakt,  hier  funktionierte  also  noch  die  Partie 
der  Kammerbasis,  die  in  Rombergs  Fall  am  meisten  geschädigt  war. 
So  stützt  auch  dieser  negative  Fall  meme  obigen  Ausführungen. 

Was  ich  von  der  Mitralis  ausgeführt  habe,  gilt  weiter  nmtatis 
mutandis  auch  von  der  Tricuspidalis.  Es  genügt  deshalb, 
glaube  ich,  kurz  die  Kernpunkte  zu  markieren. 

Weit  ausgesprochener  ist  am  rechten  venösen  Ostium  dessen 
spaltartige  Form  in  der  Systole:  die  Gründe  dafin  kennen  wir 
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schon.  Die  Form  kommt  nämlich  zu  stände,  indem  das  systolische 
Septuni  die  allgemeine  Richtung  vorschreibt,  wie  sich  die  freie 
Wand  der  Kanuuer  zu  bewegen  hat. 

Die  Aktionsweise  der  Ventrikelmuskulatur  diktiert  im  Verein 
mit  der  bekannten  Eigenart  der  Cliordeninsertion  auch  hier 
unmittelbar  die  physiologisclie  Rolle  der  verschiedenen  Segel  der 
Tricuspidalis.  Ein  Teil  der  Klappe  inseriert  mit  seiner  Basis  und 
seinen  sehi-  km-zen  Papillarmuskeln  bekanntlich  am  Septum:  die 
Bedeutung  dieses  Segels  für  den  VentilschlufB  mufs  noch  mehr, 
wie  die  des  Aortensegels  der  Mitralis,  eine  passive  sein.  Am 
Imken  Ventrikel  gehörten  beide  Papillären  wenigstens  noch  zu  der 
besonders  für  die  Verkleinerung  des  Kammerraums  tätigen  freien 
Wand;  am  rechten  Ventrikel  aber  gehen  die  Papillären  des 
Scheidewandteils  der  Tricuspidalis  von  dem  Teil  aus,  der  nur 
bestimmend  für  die  Form  des  systolischen  Ventrikels  ist,  mitliin 
nur  indirekt  bei  der  Systole  mitwirkt:  sie  haben  also  nicht  ein- 
mal mehr  Beziehungen  zu  dem  besonders  aktiven  Teil  der 
Kammerwand.  Der  Anteil  des  Scheidewandzipfels  an  dem  eigent- 
lichen Klappenschluß  beruht  demnach  lediglich  auf  seiner  mecha- 
nischen Funktion,  d.  h.  darauf,  daß  er  bei  und  durch  die  Steigerung 
des  Innendrucks  im  Beginn  der  Systole  gehoben  und  ausgespannt 
wü'd.  Alles,  was  Muskelarbeit  zum  Schluß  der  Klappe 
überhaupt  beitragen  kann,  kommt  daher  ganz  allein 
auf  Rechnung  der  übrigen,  mit  der  freien  Wand  zu- 
sammenhängenden Zipfel  der  Tricuspidalis.  Diese  Zipfel 
sind  also  die  eigentlich  aktiven.  Im  einzelnen  wiederholen 
sich  hier  nun  die  schon  beim  Wandzipfel  der  Mitralis  be- 
sprochenen Verhältnisse. 

Alle  Möglichkeiten,  die  eine  muskuläre  Insuffizienz  der 
Tricuspidalis  erzeugen  können,  müssen  und  können  daher  nur 
durch  Veränderungen  in  der  freien  Wand  zu  stände  gebracht 
werden.  Wo  haben  wir  diese  liier  besonders  zu  suchen?  Die 
anatomischen  Untersuchungen  haben  ergeben,  daß  der  rechte 
Ventrikel  an  seiner  Basis  keine  solche  Ringmuskelschicht  besitzt, 
wie  der  linke,  wo  diese  Schicht  von  Krehl  ja  vor  allen  Dingen 
angeschuldigt  wurde.  Dann  hatte  ich  schon  oben  für  den  linken 
Ventrikel  nachgewiesen,  daß  wir  für  pathologische  Zwecke  die 
funktionell  gleichwertigen  inneren  trabekulären  Lagen,  als  richtige 
Synergeten  der  Ringschiclit ,  mit  heranziehen  mußten:  hier  am 
rechten  Ventrikel  ist  die  Berücksichtigung  der  inneren  Schicht  auf 
Grund  der  früheren  physiologischen  Besprechungen  erst  recht  nötig. 
Für  die  muskuläre  Mitarbeit  am  Klappenscliluß  kommt  die  ge- 
samte Kammerwand  in  Betracht.  Am  linken  Ventrikel  konnten 
wir  uns  noch  auf  den  Basisraum  beschränken,  das  geht  aber 
am  rechten  auch  nicht  mehr  an:  denn  dem  letzteren  fehlt  ein 
eigentlicher  interpapillarer  Raum,  wenigstens  in  der  Bedeutung, 
wie  ihn  der  linke  besitzt.   Wenn  ich  früher  zu  dem  Schluß  kam, 
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daß  der  Kontraktionsinodus  der  rechten  Kammer  sich  mehr  dem 
eines  einfachen  Holihnuskels  nähere,  so  muß  dieser  Schluß  ebenfalls 
auf  die  pathologischen  Verhältnisse  übertragen  werden.   Eine  Be- 
sonderheit kommt  aber  am  rechten  Herzen  noch  in  Betracht:  das 
ist  die  typische,  eigenartige  Verbindung  der  Papillären  der  freien 
Wand  mit  dem  Irabekulären  Netz  am  Boden  der  Kammer  und  die 
verhältnismäßig  selbständige  Bedeutung  dieser  Bildung.  Diese 
sämtlichen  Modifikationen  im  Bau  und  Bewegung  der  Kammer- 
wand zwingen  natürlich  notwendig  zu  einer  Modifikation  der  Frage- 
stellung bei  Erörterung  der  besonderen  Bedingungen  für  das  Zu- 
standekommen einer  muskulären  Tricuspidahs- Insuffizienz.  Sie 
nniß  nicht  lauten,  welche  besonderen  Bedingungen  sind  bei  der 
Aktion  der  Basismuskulatur  maßgebend,  sondern,  welche  be- 
sonderen Bedingungen  haben  wir  anzuschuldigen  an  be- 
stimmten Partien  der  freien  Wand  überhaupt  oder  haben 
wir  das  Recht,  wegen  der  gewissen  Selbständigkeit  der 
trabekulären  Schicht,    diese  außerdem  noch  von  der 
übrigen  Kammerwand  getrennt  zu  betrachten? 

Die  spaltartige  Form  des  systolischen  Ostium  gibt  im  Ver- 
ein mit  der  Lage  und  Länge  der  einzelnen  Klappenzipfel  nach  den- 
selben Gesichtspunkten,  wie  sie  für  die  Mitralis  entwickelt  waren, 
uns  das  Recht,  auch  hier  den  Satz  auszusprechen,  daß  die  Enden 
des  Spaltes,  also  die  vordere  und  h intere  Berührungsstelle 
der  freien  Wand  mit  dem  Septum  die  besonders  gefährdeten 
Stellen  sind,  daß  es  also  durch  Läsion  der  Muskulatur  an  diesen 
Stellen  besonders  leicht  zu  einer  Unsicherheit  im  Abschluß  der 

Klappe  kommen  kann.  v  p  i 

Dem  Scheide wandzipfel  diametral  gegenüber  hegt  em  Ziptei 
der  freien  Wand,  beide  besitzen  ausreichende  Länge,  so  daß,  wenn 
das  Wandsegel  nur  einigermaßen  nahe  genug  ans  Septum  heran- 
geführt wird,  eine  ausgiebige  Berührung  zwischen  beiden  und  da- 
mit der  Klappenschluß  erfolgen  kann.  Wie  die  am  buken  Ven- 
trikel ausgeführte  Konstruktion  ergab,  spielt  bei  dieser  Heran- 
führung des  Wandzipfels  eine  wesentliche  Rolle  die  Tätigkeit  der 
mit  dem  hinteren  und  vorderen  Septumrande  unmittelbar  m  Zu- 
sammenhang stehende  Wandpartie.  Das  Gleiche  gilt  auch  für  den 
rechten  Ventrikel.  Also  beim  Zustandekommen  einer  Insuffizienz 
ist  die  Schädigung  dieser  Abschnitte  bedeutungsvoller,  als  die  des 
mittleren  Teiles  vom  Umfang  der  Wand.  Nun  findet  sich  hinten, 
zwischen  dem  freien  Wandzipfel  und  dem  Scheidewandzipfel  auch 
am  rechten  Ventrikel  ein  Ideines,  kurzes  Hilfssegel:  wird  hier  der 
Spalt  nicht  genügend  verengt,  so  kommt  eine  Einrichtung  m  Ge- 
fahr, die  im  günstigsten  Falle  überhaupt  nur  beschi-änkt  helfen 
kann.  Daraus  geht  hervor,  daß  hier  sicher  eine  schwache  Stelle 
beim  Schluß  der  Klappe  vorhanden  sein  muß. 

Diametral  diesem  Hilfssegel  gegenüber  liegt  an  der  vorderen 
Stelle  des  systolischen  Spaltes  -  nämlich  über  dem  Conus-Ein- 
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gang  -  ein  gröfaercs  Segel:  das  dritte  Hauptsegel.  Aus  den  eben 
noch  rekapitulierten  theoretischen  Griindcn  niüfite'  auch  hier  eine 
besonders  gefährdete  Stelle  existieren;  dem  scheint  an  sich  aber 
(üe  gröliere  Fläche  des  Segels  zu  widersprechen,  die  immerhin  im 
stände  ist,  durch  ihre  Entfaltung  einen  gewissen  Kraftnachlaß  in 
der  Muskuhitur  an  dieser  Stelle  zu  kompensieren.  Indes  haben 
wir  mit  der  pathologischen  Erfahrung  zu  reclmen,  dals  gerade  der 
Conus  an  der  Stelle  seines  Überganges  zum  Recessus  eine  Lieb- 
lingsstelle für  muskuläre  Erkrankungen  abgibt. 

Dies  alles  würde  sich  mit  den  Verhältnissen  am  linken 
Ventrikel  decken:  auch  am  rechten  Ventrikel  müssen  Er- 
krankungen bestimmter  Wandpartien  eine  besondere 
Gefahr  für  den  Schluß  der  Tricuspidalis  herbeiführen. 
Es  war  nun  jedoch  noch  die  spezielle  Frage  erhoben,  ob  die  Ge- 
fahr erhölit  wird  mehr  durch  die  Beteiligung  der  trabekulären 
Netzschicht  oder  der  eigentlichen  kompakten  Wand.  Die  Frage 
ist  zur  Zeit  wohl  kaum  recht  zu  unterscheiden.  Nur  auf  eines 
möchte  ich  hinweisen.  Wir  hatten  früher  erfahren,  daß  die  Kon- 
traktion des  den  Conus  vom  Recessus  scheidenden,  den  vorderen 
Papillarmuskel  der  Tricuspidalis  tragenden  Muskelwulstes  einen 
Fixpunkt  für  die  Conus-Muskulatur  abgibt,  daß  seine  Schädigung 
daher  die  letztere,  auch  wenn  sie  selber  intakt  ist,  in  Mitleiden- 
schaft ziehen  muß.  Anatomische  Erkrankungen  in  dieser  Gegend 
müssen  daher  wegen  verschiedenartiger  Beeinflussung  der  Kon- 
traktionskraft der  Kammer  besonders  die  Möglichkeit  schaffen,  daß 
die  Annäherung  der  Wand  an  das  Septum  in  der  Systole  hmter 
der  Grenze  zurückbleibt,  wo  der  entfaltete  vordere  (Conus-)  Zipfel 
der  Tricuspidalis  in  Berührung  mit  Scheidewand-  und  Wandzipfel 
treten  kami,  d.  h.  daß  hier  die  Stelle  liegt,  wo  die  muskuläre  In- 
suffizienz zur  Ausbildung  gekommen  ist. 

Klinisch  bekannt  ist  das  relativ  häufigere  Vorkommen  einer 
muskulären  Insuffizienz  an  der  Tricuspidalis  gegenüber  der  Mitralis. 
Das  ist  nach  den  obigen  Ausführungen  nunmehr  wohl  leicht  genug 
verständlich ;  ich  wies  ja  schon  darauf  hin,  daß  dem  rechten  Ven- 
trikel eine  eigene  Ringmuskulatur  an  seiner  Basis  fehlt,  dann 
kommt  in  Betracht,  daß  die  Segel  der  Tricuspidalis  kürzer,  als  die 
der  Mitralis  sind  und  auf  der  anderen  Seite  gibt  es  eine  Fülle  von 
Gelegenheiten  zm-  Dilatation,  also  einem  Zustande,  in  dem  die 
Wandmuskulatur  in  der  Aufgabe  gehindert  ist,  das  venöse  Ostium 
gehörig  zu  verengern.  Ja  gerade  am  rechten  Ventrikel  sind  die 
Bedingungen  des  öfteren  gegeben,  wo  die  alte  Erklärung  als 
„relative"  Insuffizienzen  völlig  zu  Recht  besteht,  d.  h.  das  Ostium 
ist  im  allgemeinen  bei  und  durch  eine  Dilatation  so  weit  ge- 
worden, daß  che  Ränder  der  Klappensegel  sich  nicht  mehr  gegen- 
seitig zur  Berührung  erreichen  können.  Handelt  es  sich  um  Fälle, 
wo  wir  eine  hochgi-adige  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  durch 
Perkussion  feststellen  können,  dann  dürfen  wir  diese  alte  Er- 
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klärung  wohl  gelten  lassen;  in  den  anderen  Fällen  jedoch,  wo  die 
Dilatation  nach  dem  Ergebnis  der  Perkussion  unter  Umständen 
sogar  noch  zweifelhaft  sein  kann  und  wir  trotzdem  die  Symptome 
der  Tricuspidalis-Insuffizienz  finden,  da  handelt  es  sich  sicher  um 
Vorgänge,  die  an  umschriebener  Stelle  wirksam  sind.  Diese  Stelle 
dürften  wir  dann  dort  zu  suchen  haben,  wo  die  SchluMähigkeit, 
wie  ich  ausführte,  besonders  gefährdet  sein  muß. 

JNach  dieser  meiner  Erklärung  können  also  muskuläre  In- 
suffizienzen der  Atrio-Ventrikularklappen  zu  stände  kommen,  ohne 
daß  die  sie  begleitende  Dilatation  bei  der  klinischen  Untersuchung 
irgendwie  nennenswerte  Dimensionen  erkennen  ließe;  denn,  wie 
ich  früher  klar  machte,  liegen  die  dabei  besonders  in  Betracht 
kommenden  Stellen  so,  daß  das  Herz  im  sagittalen  Durch- 
messer vorzugsweise  erweitert  ist,  die  Klinik  verfügt  jedoch  durch 
die  Perkussion  leider  nur  über  die  Möghclikeit,  das  Projektions- 
bild der  Herzgrenzen  in  der  frontalen  Ebene  entwerfen  zu  können 
und  ihr  Umfang  braucht  in  diesem  Falle  nicht  erheblich  erweitert 
zu  sein.    Außerdem  stehen  uns  bekanntlich  noch  andere  Zeichen 
zur  Verfügung,  welche  eine  Schlußunfähigkeit  der  Klappen  an- 
zeigen, z.  B.  der  Jugularvenenpuls  bei  Insuffizienz  der  Tricuspidalis, 
die  Verstärkung  des  zweiten  Pulmonaltones  bei  der  der  Mitralis. 
Zu  ihrer  Ausbildung  gehört  wieder  eine  gewisse  Größe  der  Insuffi- 
zienz, bezw.  eine  gewisse  Zeitdauer.    Bis  dahin  bleibt  das  einzige 
Symptom  das  systolische  Geräusch,  ein  Symptom,  das  leider  ja 
nicht  eindeutig  ist.    Wenn  man  nun  bei  Krehl')  die  Äußerung 
liest:  „wir  haben  sogar  die  Vorstellung,  daß  sie  (sc.  die  funk- 
tionelle Insuffizienz  der  Atrioventrikularkla[)pen)  öfters  die  Ent- 
stehung dieser  accidentellen  Geräusche  bedingen",  so  kann  ich  oder 
vielmehr  muß  ich  solchem  Satz  voll  zustimmen.    Wer  mir  gefolgt 
ist,  wird  verstehen,  wie  leicht  unter  bestimmten  Verhältnissen 
sich  eine  Insuffizienz  ausbilden,  aber  auch,  wie  schnell  eine  solche 
wieder  verschwinden  kann:  ein  kleines  Plus  an  Muskelkraft  ist 
im  .Stande,  einen  solchen,  kleinen  Defekt  auszugleichen.  Jedoch: 
eine  solche  Einsicht  hilft  uns  nicht  über  die  Klippe  hinweg,  im 
Einzelfalle  zu  entscheiden,  ob  das   systolische  Geräusch  eme 
funktio:ielle  Insuffizienz  der  venösen  Klappen  anzeigt,  oder  anderen 
Ursprungs  ist.    Wir  müssen  zur  Zeit  ruhig  unsere  Unfähigkeit  em- 
gestehen;  nur  darauf  will  ich  doch  hinweisen,  daß  wir  in  emer 
Reihe  von  Fällen  bei  Gegenwart  emes  Geräusches  auch  da,  wo 
die  übrigen  Untersuchungsmethoden  uns  im  Stich  oder  doch  im 
Zweifel  lassen,  durch  Beobachtung  früher  besprochener  Symptome 
einen  Anhalt  gewinnen  können,  ob  der  sagittale  Durchmesser  des 
Herzens  als  vergrößert  angenommen  werden  darf.    Ich  ennnere 
daran,  daß  die  Beobachtung  des  Spitzenstoßes  nach  dieser  Richtung 
zu  verwerten  ist,  ebenso  die  Bestimmung  abnormer  Pulsationen 


')  Krehl,  Pathologische  Physiologie,  II.  Aufl.  1898,  Seite  100. 
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uacli  ihrer  Herkunft.  Damit  will  ich  nur  Fingerzeige  geben,  aber 
selbstverständlich  nicht  behaupten,  dali  nicht  die  alten  klassischen 
Symptome,  Verstärkung  des  zweiten  Pulmonaltones  etc.  bedeutend 
schwerer  m  die  Wagschale  fallen. 

Gegenüber  der  muskulären  Insuffizienz  der  venösen  Klappen 
stellt  nun  eine  funktionelle  Insuffizienz  der  Semilunar- 
k läppen  an  Aorta  und  Pulmonalis  ein  relativ  seltenes  Er- 
eignis dar,  aber  sie  kommen  doch  sicher  vor.  Die  ältere  Deutung, 
welche  den  Grund  dafür  in  einer  starken  Erweiterung  des  An- 
fangsteils der  großen  Gefäße  suchte,  wodurch  die  Berührung  der 
Klappenränder  unmöglich  gemacht  würde,  führte  auch  hier  zur  Be- 
zeichnung: relative  Insuffizienz.  Für  eine  Reihe  von  Fällen  trifft 
diese  Deutmig  sicher  zu.  Für  eine  andere  müssen  wir  wieder 
Krehl  Recht  geben,  der  auf  Grund  seiner  anatomischen  Studien 
sich  dafür  aussprach,  „daß  fehlerhafte  Kontraktionen  die  .sie  (die 
Semilunarklappen)  tragenden  Muskelwülste  nicht  zur  Ausbildung 
gelangen  lassen"  und  dadurch  die  Ursache  zur  Insuffizienz 
werden. 

Ich  habe  dem  nichts  weiter  hinzuzusetzen.  Wir  hatten  in  der 
normalen  Anatomie  Krehls  Befunde  bestätigen  können,  welche  die 
Beziehungen  zwischen  den  Aortenwülsten,  dem  zwischen  ihnen 
liegenden  Septumabschnitt  und  dem  Ventilschluß  der  Aorta  klar 
legen.  Wir  haben  dann  erfahren,  daß  besonders  der  hintere  Aorten- 
wulst zu  einem  Gebiet  der  linken  Kammer  geh()rt,  welches  verhältnis- 
mäßig leicht  mid  häufig  erkrankt  und  daraus  ergibt  sich  von  selbst, 
daß  eine  Ejkrankung  dort  gelegentlich  auch  zur  Störmig  des 
Ventilschlusses  an  der  Aorta  führen  kann.  Rombergs  oben  von 
mir  zitierter  Fall  Rohland  liefert  auch  hierzu  eine  Illustration. 

An  der  Pulmonalis  liegen  die  Verhältnisse;  ganz  ähnlich. 


12.  Kapitel. 

Accidentelle  Geräusche. 

Ich  verlasse  damit  diese  Frage  und  gehe  nun  über  zur  Er- 
örterung eines  bisher  viel  dunkleren,  oder  überhaupt  noch  sehr 
dunklen  Gebietes,  nämlich  der  Natur  der  systolischen  Ge- 
räusche, die  man  als  accidentelle,  anämische,  funktionelle 
oder  anorganische  bezeichnet  hat. 

Das  wird  jeder  zugeben;  so  viel  über  dies  Thema  bisher  ver- 
handelt ist,  niemand  erklärt  sich  für  befriedigt.  Alle  Lehrbücher, 
alle  Autoren  nehmen  Notiz  von  den  vorhandenen  Ansichten,  sind 
damit  aber  auch  fertig. 

Um  Mißverständnissen  vorzubeugen,  dürfte  es  sich  empfehlen, 
genau  zu  präzisieren,  um  welche  Geräusche  es  sich  handelt.  Dali 
systolische  gemeint  .sind,  war  schon  gesagt;  zu  zweit  ist  zu 
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sagen,  dali  sie  am  häufigsten  hörbar  sind  „am  Ostimn  puhiionale, 
also  im  zweiten  Intercostakaum  links  am  Sternum",  weniger 
häufig  an  der  Herzsi^itze  vorkommen. 

Eine  wertvolle  Präzisierung  dilferentialdiagnostischer  Kri- 
terien für  die  in  Frage  stehenden  Geräusche  verdanken  wir 
V.  Leube;  er  fordert'):  „1)  die  Herzdämpfung  darf  die  normale 
Perkussionsgrenze  nicht  überschreiten,  der  Spitzenstois  befindet 
sich  an  der  normalen  Stelle,  2)  der  zweite  Pulmonalton  ist  nicht 
verstärkt;  3)  das  Geräusch  ist  am  Ostium  pulmonale,  also  im 
zweiten  Intercostalraum  Imks  am  Sternum,  allein  oder  wenigstens 
am  deutlichsten  zu  hören".  Dazu  kommt  noch,  was  schon  gesagt 
ist:  „das  Zeitmoraent,  in  dem  die  accidentellen  Geräusche  ein- 
setzen, ist  die  Ventrikelsystole." 

So  scharf  umschrieben  habe  ich  nirgends  die  begleitenden 
Eigenschaften  der  Geräusche  geschildert  gefunden  und  deshalb 
glaube  ich,  bilden  die  Worte  des  genannten  Klinikers  wohl  am 
besten  den  Ausgangspunkt  für  unsere  Betrachtungen.  Durch  die 
unter  2  aufgestellte  Forderung,  daß  keine  Verstärkung  des  zweiten 
Pulmonaltones  vorhanden  sein  darf,  ist  deutlich  ausgesprochen, 
daß  alle  diejenigen  Fälle  von  der  folgenden  Erörterung  ausge- 
schlossen sind,  in  denen  ein  systolisches' Geräusch  an  der  Herz- 
spitze oder  der  Basis  das  Symptom  einer  muskulären  Mitralis- 
Insuffizienz  darstellen  mufs. 

Somit  wären  wir  dabei  angelangt,  den  Entstehungsort  der 
Geräusche  bestimmen  zu  müssen.  Die  Möglichkeit,  daß  sie  am 
Ostium  veno.sum  zu  stände  kämen  —  der  gesamte  Klappenapparat 
nniß  ja  dabei  anatomisch  und  funktionell  intakt  sein  —  wäre 
nach  dem  eben  Gesagten  ausgeschlossen,  v.  Leube  spricht  sich 
dafür  aus,  daß  die  großen  Gefäße  der  Ort  sind,  wo  sie 
zur  Ausbildung  gelangen.  Am  besten  führe  ich  wohl  wieder 
seine  eigenen  Worte  an.  Er  sagt»):  „Über  die  Entstehung  der 
accidentellen  bezw.  anämischen  Geräusche  ist  viel  geschi'ieben 
worden,  ohne  daß  bis  jetzt  eine  der  vielen  verschiedenen  Ei-- 
klilruugen  des  Zustandekommens  derselben  allgemein  befriedigt. 
Ich  halte  diejenigen  für  die  plausibelsten,  die  das  Geräusch  nicht 
an  der  Mitralis,  sondern  an  den  großen  Gefäßen,  speziell  an  der 
Pulmonalarterie  entstehen  lassen,  nicht  nur,  weil  die  anämischen 
Geräusche  im  Anfangsteile  der  Pulmonalarterie  allein  oder  hier 
wenigstens  am  lautesten  zu  hören  sind,  sondern  vor  allem  des- 
wegen, weil  Deutungen  der  Genese  derselben  in  anderer  Richtung, 
speziell  Erklärungen,  die  auf  Schwingungsfähigkeit  der  Mitralis 
oder  auf  „Wirbel"  der  Blutflüssigkeit  u.  a.  rekurrieren,  mit  den 
neuesten  Ansichten  über  die  Ton-  und  Geräuschbildung  nicht  m 
Einklang  stehen."    Diesen  negativen  Beweisen  fügt  er  aber  noch 

Ö  V.  Leube.  Spezielle  Diagnose  der  inneren  Krankheiten.  1902,  6.  Aufl. 

")  V.  Leube,  Zur  Diagnose  der  systolischen  Herzgeräusche.  (Deutsch. 
Archiv  f.  klin.  Medizin.    Bd.  57.    1896,  Seite  227.) 
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einen  positiven  hinzu.  Er  macht  nänüicli  darauf  aufmerksam, 
dali,  wenn  das  Geräusch  im  Anfangsteil  der  Puhnonalis  tatsäclihch 
entsteht,  neben  dem  Geräusch  notwendig  ein  erster  Ton  hörbar 
sein  muf3.  „Denn",  fälirt  er  fort,  „bei  meiner  Erkhü'ung  ist  ja 
vorausgesetzt,  dal.\  die  Mitralklappe  schlielit;  es  besteht  also  eine  Ver- 
schlulizeit  und  nuiü  der  erste  Ton,  wie  gewöhnlich  im  ersten 
Teil  der  Systole  gebildet  werden,  während  die  Entstehung  jenes 
Geräusches  in  der  Pulmonalarterie  ein  kleinstes  Zeitmoment  später, 
nämhch  m  der  Austreibungsperiode  erfolgen  würde.  In  der  Tat 
kann  man  .sich  leicht  überzeugen,  daß  bei  accidentellen  Geräuschen, 
wenigstens  in  einem  Teil  der  Fälle,  der  erste  Ton  an  der  Herz- 
spitze ohne  das  Geräusch  oder  sehi-  deutlich  neben  demselben 
gehört  wird  und  weiterhin,  daß  an  dem  Pulmonalarterienostium 
im  zweiten  Intercostalraum  links  erst  ein  Ton  wahrnehmbar  ist, 
an  den  sich  sofort  das  Geräusch  anschließt,  d.  h.  also,  daß  das 
Geräusch  er.st  einsetzt,  nachdem  durch  die  Lageveränderung  und 
die  Schwingungen  der  geschlossenen  halbmondförmigen  Klappen 
im  ersten  Teil  der  Systole  ein  Ton  erzeugt  w^orden  war."  Eine 
ähnliche  Ansicht  v.  Bambergers  zitiert  Eichhorst.') 

Dem  ist  wohl  kaum  etwas  hinzuzusetzen,  wenn  ich  nicht  den 
allgemein  angenommenen  Satz  noch  anführen  soll,  daß  „aus  der 
Stelle  der  Herzgegend,  an  der  ein  Herzgeräusch  zu  hören  ist, 
bezw.  an  der  es  am  lautesten  zu  hören  ist,  geschlossen  werden 
kann  auf  die  Stelle,  an  der  es  entsteht."-)  Am  deutlichsten  ist 
das  Pulmonalgeräusch  aber  gerade  dort  zu  hören,  wo  wir  die 
Wurzel  des  Gefäßes  zu  suchen  haben.  Ernstliche  Einwände  gegen 
die  zitierten  Feststellungen  dürftensich  kaum  ausfindigmachen  lassen. 

Wie  weit  werden  nun  aber  die  tatsächlich  ausgesprochenen  Er- 
klärungen den  zu  stellenden  Anforderungen  gerecht,  d.  h.  wie  weit 
decken  sich  die  Erklärungen  mit  den  klinisch  beobachteten  Eigen- 
tümlichkeiten undBegleiterscheinungenderaccidentellen  Geräusche? 

Zunächst  ist  in  diesem  Sinne  die  allgemein  betonte,  hervor- 
stechende Prädilektion  der  Geräusche  für  das  Pulmonalarterien- 
ostium zu  bemerken,  wogegen  sie,  wie  Eichhorst  sagt,  „am  seltensten 
über  der  Aorta  vorkommen,  während  Vierordt  erklärt,  „über 
der  Aorta  kommen  sie  so  gut,  wie  nie  vor."  Natürhch 
sollen  zweitens  die  Geräusche  nur  in  der  Systole  zu  hören  sein. 
Ein  etwas  verschieden  gefaßter  dritter  Punkt  betrifft  den  all- 
gemeinen Zustand  des  Herzens,  v.  Leube  fordert,  wie  schon 
zitiert:  daß  die  Herzdämpfung  die  normalen  Perkussions-Grenzen 
nicht  überschreiten  darf;  Eichhorst:  „ganz  besonders  charakteristisch 
ist  es  für  sie,  daß  Veränderungen  am  Herzmuskel  ausbleiben,  oder 
sich  auf  eine   einfache   Dilatation   beschränken."    (Seite  459); 


*)  Eichhorst,  Lehrbuch  der  klinischen  Untersuchungsniethoden,  4.  Aufl. 
1896,  Seite  459. 

*)  Vierordt,  Diagnostik  der  inneren  Krankheiten,  6.  Aufl.  1901.  Seite  216. 
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Vierordt:  „Zuweilen  findet  sich  gleichzeitig  eine  mäßige  Dilatation 
des  Herzens,  wie  sie  bei  Anämie  vorkommt",  stärkere  Dilatation 
schließt  auch  er  völlig  aus. 

Hier  scheint  keine  absolute  Ubereinstimmung  zu  herrschen. 
Doch  ich  sage  ausdrücklich,  es  scheint:  denn  umfangreichere  Dila- 
tationen schließen  alle  Autoren  aus.  Wenn  v.  Leube  aber  auch 
sagt,  daß  die  Herzdämpfimg  die  normalen  Grenzen  nicht  über- 
schreiten darf,  so  sind  seine  Worte  wohl  wörtlich,  d.  h.  vom  Stand- 
punkt des  Diagnostikers  aus  aufzufassen.  Es  ist  nun  jedoch 
wiederholt  davon  die  Rede  gewesen,  daß,  wenn  auch  die  Grenzen 
der  Herzdämpfung  als  normal  oder  als  noch  nicht  pathologisch  zu  be- 
zeichnen sind,  doch  umschriebene  Dilatationen  an  dem  Herzen 
vorhanden  sein  können,  die  wir  nur  nicht  durch  Perkussion  ein- 
wandfrei nachzuweisen  im  stände  sind.  So  fasse  ich  von  meinem 
Standpunkt  Leubes  Fordermig  auf;  denn,  vergleiclien  wir  seine 
übrigen  Angaben  damit,  dann  finden  wir,  daß  er,  in  Überein- 
stimmung mit  sämtlichen  Autoren,  als  Ursache  der  Geräusche  Zu- 
stände am  Herzen  hinstellt,  die,  wie  wir  positiv  wissen,  von  Dila- 
tation, allgemeiner  oder  umschi'iebener,  begleitet  werden.  So 
spricht  er  von  „den  verschiedenen  Formen  der  Anämie,  ferner 
Intoxikationen,  speziell  der  Wirkung  der  Toxine  der  verschiedenen 
Infektionskrankheiten  auf  das  Herz  und  die  großen  Gefäße".  Das 
heißt  nun  aber  doch  nichts  anderes,  als  daß  .Zustände  gemeint 
sind ,  welche  bekanntlich  die  Arbeitskraft  des  Herzmu.skels  und 
Widerstandskraft  der  Gefäßwände  herabsetzen;  damit  ist  nach 
früheren  Auseinandersetzungen  ohne  weiteres  ausgesprochen,  daß 
unter  solchen  Bedingungen  eine  Dilatation  eintritt.  -Eine  Frage 
wäre  es  nur,  wie  stark  die  Dilatation  ausfällt;  die  Frage  i.st  aber 
schon  beantwortet. 

Das  sind  die  Grundsätze,  denen  eine  richtige  Erklärung 
unter  allen  Umständen  gerecht  werden  muß.  Aber  nicht 
das  allein:  die  Erklärung  muß,  was  eigentlich  selbstverständlich 
sein  sollte,  die  allgemeinen  physikalischen  Bedingungen  klar  er- 
kennen lassen,  unter  denen  die  Bildung  von  Geräuschen  überhaupt 
möglich  ist.  Im  vorigen  Kapitel,  bei  der  relativen  Insuffizienz, 
bin  ich  nicht  näher  darauf  eingegangen,  denn  dort  kam  eine 
Differenz  hierüber  nicht  in  Frage,  hier  jedoch  ist  die  Erwähnung 
dieser  Faktoren  nicht  zu  vermeiden. 

Überall,  wo  wir  am  Herzen  sonst  Geräusche  zu  hören  be- 
kommen, bei  Stenosen  der  Ostien  oder  Insuffizienz  ihrer  Klappen, 
also  bei  organischen  Läsionen,  findet  sich  das  Gesetz  bestätigt, 
daß  dort,  wo  Blut  durch  eine  enge  Öffnung  in  ein  er- 
weitertes Rohr  einströmt,  es  zu  Wirbelbewegungen  in 
der  Flüssigkeit  und  dabei  zur  Entstehung  hörbarer  Ge- 
räusche kommt.  Das  steht  fest,  Details  sind  wohl  allerdings 
der  Diskussion  noch  nicht  entzogen:  so  z.  B.  wenn  man  weiter 
fragt,  ist  das  Blut  selber  der  geräuschbildende  Faktor  oder,  wie 
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Weher  schon  früher  beliauptet  hatte,  die  Wand  des  Roln-es  („die 
Wand  die  schwingende  Saite,  das  Blut  der  Fidelbogen").  Ich 
glaube  aber,  fiu*  unsere  Zwecke  ist  es  nicht  nötig,  so  weit  in 
Einzelheiten  einzugehen,  es  genügt,,  nachzuweisen,  daß  die  all- 
genieinen  physikalischen  Bedingungen  bei  den  anorga- 
nischen, accidentellen  Geräuschen  keine  anderen  sein 
l)rauchen  und  dürfen,  wie  bei  den  organischen. 

Das  muß  festgehalten  w^erden  und  hieran  wären  die  vor- 
liegenden Erklärungen  zu  prüfen.  Es  lohnt  indes  nicht,  im 
einzelnen  alle  bekannt  gewordenen,  verschiedenen  Anschauungen 
durchzugehen,  gefördert  würden  wir  nicht;  denn  sonst  würden 
die  Arbeiten  und  Notizen  aus  den  letzten  Jahren  nicht  mit 
der  größten  Einmütigkeit  die  völlige  Unzulänglichkeit  der  bis- 
herigen Versuche  bekennen.  Es  werden  wohl  die  allgemeinen 
Begriffe  angeführt,  die  überhaupt  in  Betracht  kommen;  es  wird 
z.  B.  von  Wirbeln  im  Blut  gesprochen,  aber  es  klafft  sofort 
eine  große  Lücke,  wemi  wir  fragen,  wie  denken  sich  die 
Autoren  das  Zustandekommen  dieser  Wirbel.  Mit  dem  Begriff, 
„abnorme  Muskelkontraktionen"  ist  ebenso  wenig  etwas  anzu- 
fangen, denn  auch  hier  fehlt  jede  nähere  Erläuterung.  Das  sind 
schon  die  allgemeinen  Bedenken.  Dazu  kommt  nun  aber  vor 
allen  Dingen  noch  der  Faktor,  daß  bisher  niemand,  wovon  er 
auch  in  seiner  Erklärung  ausgegangen  sein  mag,  der  Forderung 
hat  gerecht  werden  können,  weshalb  gerade  an  der  Pulmo- 
nalis  mit  der  größten  Vorliebe  die  Ger  äusche  entstehen. 
Demi,  wenn  auch  z.  B.  v.  Leube  meint,  daß  „mindestens  in  einem 
Teil  der  Fälle"  seine  Erklärung  Geltung  habe,  so  weiß  ich  nicht, 
wie  er  sich  mit  den  eben  gemachten,  aber  unabweislichen 
Forderungen  abfinden  will.  Seine  Voraussetzung,  daß  in  anämischen 
Zuständen  oder  im  Verlauf  von  Infektionskrankheiten  die  Wand 
der  Pulmonalis  einen  geringeren  Tonus  besitzt,  ist  anzuerkennen, 
aber  das  Gleiche  wissen  wir  doch  auch  von  der  Aorta.  Wenn 
er  dann  weiter  sagt:  „Indem  nun  das  Blut  in  der  Systole  in  die 
Pulmonalarterie  gepreßt  wird,  dehnt  sich  die  Arterienwand  stärker, 
als  gewöhnlich  aus;  so  entsteht  eine  mit  der  Systole  isochi'on 
auftretende  Dilatation  des  Anfangsteils  der  Pulmonalarterie.  Die 
der  Wand  nächstliegenden  Flüssigkeitsteilchen  gehen  dabei  dieser 
adhärent  weiter  nach  außen,  wodurch  in  der  .Mitte  eine  Saug- 
wirkung entsteht;  diese  hat  ein  Nachiiinenschwingen  der  Wand 
zur  Folge,  worauf  wieder  ein  Nachaußenschwingen  derselben  ein- 
tritt u.  s.  w.  Damit  sind  die  Bedingungen  für  die  Geräuschbildung 
gegeben"  —  so  verstößt  diese  Erklärung  zunächst  wieder  gegen 
dieselbe  eben  genannte  Forderung.  Denn  warum  soll  dasselbe 
an  der  Aorta  nicht  ebenso  der  Fall  sein  können?  Dann  kommt 
aber  noch  eins  dazu:  der  ganze  Unterschied,  den  v.  Leube  zwischen 
normalen  und  pathologischen  Verhältnissen  bestehen  läßt,  beruht 
darauf,  daß  unter  krankhaften  Bedingungen  die  normalen  Dehnungen 
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und  Schwingungen  der  Arterienwandungen  beim  Einströmen  des 
Blutes  ebenso  vor  sich  gehen,  wie  sonst,  nur  in  verstärktem 
Malie.  Wäre  das  aber  die  Ursache  von  Geräuschbildung,  dann 
niüliten  wir  sie  tagtäglich  überall  am  Gefäßsystem  wahrnehmen 
können.    Die  Erklärung  genügt  daher,  finde  ich,  in  keinem  Falle. 

Nicht  umgangen  werden  darf  aber  die  Ansicht  Neukhchs'), 
der  betont,  daß  es  auch  eine  relative  Stenose  der  Herzostien 
gibt.  „Man  denke  sich,  daß  die  Herzhöhlen  an  Umfang  zunehmen, 
und  deshalb  ungewöhnlich  viel  Blut  in  sich  aufnehmen;  so  kann 
es  geschehen,  daß  sich,  wenn  die  Herzostien  intakt  geblieben  sind, 
eine  relative  Verengerung  gegenüber  der  ungewöhnlich  großen 
Blutmenge  herausstellt."  Ich  glaube,  die  Ansicht  enthält  einen 
sehr  richtigen  Kern,  weshalb  sie  aber  nicht  für  uns  zutrifft,  liegt 
daran,  daß  Neukirch  immerhin  eine  nennenswerte  Dilatation  vor- 
aussetzt, wir  aber  sahen,  daß  gerade  diese  Fälle  füi-  uns  auszu- 
schalten .sind:  es  darf  höchstens  eine  geringe  Dilatation  vorhanden 
sein.  Ferner  ist  die  Prädilektion  für  die  Puhnonalis  auch  darin 
nicht  erklärt. 

Positives  ist  also  in  dem,  was  uns  bis  jetzt  vorliegt,  sehr 
wenig  enthalten,  natürlich  meine  ich  damit  nicht  die  Feststellung 
der  empirisch  gefundenen  Erscheinungen  und  Tatsachen  bei 
G(!genwart  von  accidentellen  Geräuschen,  sondern  nur  deren 
Theorie.  Denn  über  sonstige  Ansichten,  z.  B.  über  den  be- 
haupteten Einfluß  der  Blutveränderungen,  Viscositätsändermigen 
und  dergl.  ist  doch  eigentlich  keine  ernsthafte  Diskussion  möglich, 
abgesehen  davon,  daß  keine  von  diesen  Erklärungen  den  auf- 
gestellten Forderungen  gerecht  werden  kann.  Nun  glaube  ich 
aber,  auf  Grund  der  früher  im  einzelnen  ausgefülirten  Konstruktionen 
von  der  Arbeitsweise  des  pathologisch  veränderten  Herzmuskels 
in  der  Lage  zu  sein,  bei  den  hier  in  Beti-acht  konuuenden  ki-auk- 
haften  Vorgängen  eine  Erklärung  für  die  accidentellen 
Geräusche  liefern  zu  können,  die  sämtlichen  obigen 
Forderungen  gerecht  wird. 

Es  entstand,  wie  wir  sahen,  das  Geräusch  im  Anfangsteil 
der  großen  Gefäße;  erzeugt  kann  es  natürlich  dort  nur  durch 
einen  Faktor  werden,  nämlich  durch  die  Tätigkeit  der 
Muskulatur  des  zugehörigen  Ventrikels  und  da  es  sich 
allgemeüi  um  Zustände  handelt,  welche  mit  Vorliebe  zu  anato- 
mischer Läsion  der  Muskulatur  führen,  kann  als  Tätigkeit  des 
Ventrikels  nur  eine  abgeschwächte  in  Frage  kommen. 
Das  muß  aber  noch  hinzugesetzt  werden,  die  Muskelschwäche 
darf  nicht  den  ganzen  Ventrikel  befallen,  —  denn  dami  erhalten 
wu-  eine  allgemeine  Dilatation  desselben,  die  fiu-  mis  ausgeschlossen 
ist  —  es  kann  sich  nur  um  eine  umschriebene  handeln. 


')  Zitiert  bei  Eichhorst,  Lehrb.  der  klinischen  Untersuchungsmethoden 
Seite  459. 
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Fasson  wir  zunächst  nun  tlen  rechten  Ventrikel  nnd  die 
Puhuonalis  ins  Auge,  so  haben  wir  wiederholt  die  Tatsache  kennen 
gelernt,  dali  mit  Vorliebe  im  Conus  eine  anatomische  Erkrankung 
sich  lokahsiert,  hier  auch  zu  umschriebener  Dilatation  führt,  dals 
wir  aber  diese  Dilatation  durch  Perkussion  nicht  nachweisen  können. 

In  der  Tat,  glaube  ich,  daü  bei  isolierter  Conus- 
Erkrankung  die  Bedingungen  vorhanden  sind,  welche  zur 
Bildung  von  accidentellen  Geräuschen  führen.  Wie  und 
wodurch  ist  das  nun  möglich? 

Es  dürfte  das  wohl  gleich  klar  sein,  wenn  ich  auf  die  physio- 
logische Bedeutung  des  Conus  für  den  rechten  Ventrikel  hinweise : 
er  stellt  den  „Ausströmungsteil"  (Krehl)  des  Ventrikelsoderum 
einen  physikalischen  Ausdruck  zu  gebrauchen,  das  Ausflufsr  ohr, 
das  Ansatzstück  dar,  welches  die  Aufgabe  hat,  das  durch  die 
Kammersystole  in  Bewegimg  gesetzte  Blut  in  die  Arterie  zu  leiten. 
Der  Umfang  der  letzteren  ist  gemäß  der  Konstruktion  ihrer 
Wandelemente  ein  gegebener,  ihr  Lumen  also  ein  verhältnismäßig 
feststehendes.  Im  Gegensatz  dazu  ist  der  Rauminhalt  der  Kammer 
ein  recht  wechselnder,  ihr  Querschnitt  deshalb  auch  keine  kon- 
stante Größe;  schon  der  normale  Wechsel  zwischen  Systole  und 
Diastole  verändert  die  Größe  des  Innenraums,  daiui  aber  unter- 
liegt auch  die  absolute  Inhaltsmenge  der  Kammer  während  der 
Systole  oder  Diastole  einem  gewissen  Wechsel,  ebenfalls  noch 
innerhalb  der  Norm.  Dazu  kommt  die  charakteristische  Kon- 
traktionsAveise  der  Kammer,  die  sich  in  der  Systole  zu  einem 
spaltartigen,  um  die  rechte  konvexe  Fläche  der  Scheidewand 
sich  herumkrümmeuden  Raimi  umwandelt.  Unter  allen  diesen 
Bedingungen  ist  rein  physikalisch  gedacht,  die  Einschaltung 
eines  Ausflußrohres  von  bestimmtem,  im  großen  und  ganzen 
trichterförmigem  Bau,  zwischen  Kammer  und  Arterienrohr  von 
sichtlichem  Nutzen.  Aus  der  Physik  wissen  wir,  daß  die  Gestalt 
des  Ausflußrohrs  einen  wesentlichen  Einfluß  auf  Menge  und  Ge- 
schwindigkeit der  ausströmenden  Flüssigkeit  besitzt,  das  muß 
also  auch  am  Herzen  der  Fall  sein,  dann  aber  ist  hier,  wo  es 
sich  nicht  um  frei  ausströmende  Flüssigkeit  handelt,  zu  beachten, 
daß  durch  das  Ansatzrohr  dem  Blutstrom  eine  ganz  bestimmte 
Direktion  auf  dem  Wege  zur  Arterie  hin  erteilt  wird.  Und 
dieser  Punkt  ist  hier  nach  meiner  Ansicht  der  Kernpunkt  in  der 
Bedeutung  des  Conus. 

Wir  hatten  oben  wiederholt  erfahren,  daß  in  der  Systole  der 
Conus,  wie  jeder  andere  Herzabschnitt,  durch  zwei  Momente  seine 
Form  ändert:  durch  Längenverkürzung,  zweitens  durch  Dicken- 
zunahme .semer  Muskulatur.  Das  erste  Moment  konnut  besonders 
für  die  Außenschichten  semer  Wand  in  Betracht,  das  zweite  für 
"die  innere  Längsschicht.  So  bildet  sich,  durch  die  gemeinsame 
Wii-kung  beider  Momente,  die  spaltartig  verengte  Ausflußröhre, 
(leren  Innenwand  dem  Blutstrom  nicht  nur  keinen  Widerstand 
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entgegensetzt,  weil  sie  keine  netzartigen  trabekulären  Bildungen, 
wie  die  übrige  Karnmerwand,  besitzt,  sondern  vielmehr  jenen 
durch  die  zur  Pulmonalis  hin  gerichteten  flachen  Längsfalten 
leitet  und  unterstützt.  Außerdem  liefern  diese  Längsfalten  ein 
muskulöses  Stützpolster  für  die  Semilunarklappen  der  Lungen- 
arterie. Ein  Blick  nun  auf  das  Verhältnis  des  systolischen  Conus 
zur  Pulmonalis  genügt,  um  erkennen  zu  lassen,  daß  das  Lumen 
des  Conus  in  dieser  Phase  die  direkte,  gerade  Fortsetzung 
der  Achse  der  Pulmonalis  darstellt,  während  die  peripheren 
Partien  des  Gefäßraums  in  die  Verlängerung  der  muskulösen 
Innenschicht  des  Conus  fallen. 

Damit  sind  alle  Faktoren  beisammen,  welche  für  die  physio- 
logische Beurteilung  des  Conus  als  Ansatzrohr  von  Bedeutung  sind. 

Da  durch  die  Systole  die  freie  Wand  des  rechten  Ventrikels 
gegen  die  konvexe  Fläche  des  systohschen  Septum  heran  bewegt 
wird,  muß  durch  den  dabei  ausgeübten  Druck  der  Kammerinhalt 
sich  in  ganz  bestimmter  Weise  in  Bewegung  setzen:  er  strömt 
zum  locus  minoris  resistentiae,  d.  h.  zum  vorderen  Ausgang  des 
Ventrikels,  erhält  aber  dabei  durch  die  Form  des  Septum  eine 
bestimmte  Richtung.  Und  zwar  muß  diese  Bewegungsrichtung 
—  wenn  wir  uns  einstweilen  Conus  und  Arterie  wegdenken  — 
tangential  zum  vorderen  Teil  des  Septum  verlaufen,  würde  also 
ohne  besondere  Einrichtung  sich  eher  vom  vorderen  Septum- 
abschnitt  entfernen,  als  den  Eingang  zur  Pulmonalis  treffen.  Dies 
letztere  zu  ermöglichen,  ist  die  Aufgabe  des  Ausströmungsteils, 
des  Conus:  derselbe  fängt  mit  seiner  trichterförmig  er- 
weiterten Partie  den  Blutstrom  auf;  durch  seine  Kontraktion, 
welche  im  ganzen  auch  wieder  in  der  Annäherung  der  freien  Wand 
an  die  konvexe  Septumttäche  besteht,  gibt  er  dem  Strom  ebenfalls 
die  Richtung,  welche  das  Septum  vorschreibt,  korrigiert  also  quasi 
die  ursprüngliche  Richtung  imd  durch  seine  Verbindung  mit  der 
Arterie  leitet  er  den  Strom  in  die  letztere  hinein.  Dabei  ist  nun  sein 
oben  betontes  Verhältnis  zur  Arterie  sehr  wichtig:  nämlich  er  leitet 
nicht  allein  den  Butstrom  überhaupt  in  das  Gefäß,  sondern  viel- 
mehr genau  zentriert,  genau  in  die  Achse  der  Pulmonalis. 

Durch  diesen  Vorgang,  durch  diese  Art,  wie  das  Blut  in  die 
Arterie  einströmt,  findet  es  natürlich  die  günstigsten  Bedingungen 
für  seine  Fortbewegung,  damit  also  auch  die  geringsten  Wider- 
stände. Notwendigerweise  müssen  nun  aber  auch  durch  die 
größere  Geschwindigkeit,  welche  so  den  axialen  Partien  des 
Blutstroms  innerhalb  des  Gefäßes  erteilt  ist,  die  ruhenden  peri- 
pheren Partien  mit  fortgerissen  werden.  Das  kann  jedoch  nicht 
sofort  im  Anfangsteil  der  Arterie  erfolgen,  denn  die  periphersten 
Flüssigkeitsteile  au  dieser  Stelle,  namentlich  die,  die  im  Taschen- 
raum unmittelbar  über  den  halbmondförmigen  Klappen  gelegen 
shid,  werden  durch  die  bei  der  Öffnung  der  Klappen  sich  auf- 
richtenden Segel  gegen  den  eindringenden  Blutstrom  direkt  geschützt, 
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erst  die  weiter  oberhalb  in  der  Arterienwurzel  befindliche  Blut- 
säule kann  durch  das  neu  eintretende  Blut  direkt  in  Bewegung 
gesetzt  werden.  Durch  die  Differenz  in  der  Stromgeschwindig- 
keit der  zentralen  neu  eindringenden  und  der  in  dem  Taschen- 
raum oberhalb  der  Serailunarklappen  noch  befindlichen  Blutmenge 
müssen  irmerhalb  der  letzteren  notwendig  Wirbelbewegungen  erzeugt 
werden,  welche  wichtig  sind  für  die  „Stellung"  der  halbmond- 
förmigen Klappen;  aber  akustisch  erhalten  wir  keine  Kenntnis 
von  ihnen,  aus  dem  einfachen  Grunde  nicht,  weil  es  sich  bei  den 
besprochenen  Vorgängen  um  gleichmäßige  und  gleichförmige 
Wirbel  handelt,  durch  welche  die  betreffenden  Gefäßwandpartien  in 
absolut  regelmäßige  Bewegungen  resp.  Schwingungen 
versetzt  werden. 

Wie  wird  nun,  worauf  es  uns  ankommt,  durch  isolierte  Er- 
krankung der  Conus- Wand  eine  Änderung  in  diesen  Beziehungen 
und  Vorgängen  zu  stände  kommen?    Erkrankung  der  Conus- Wand 
heiiät  für  uns  pathologisch-physiologisch  Nachlaß  seiner  Muskel- 
kraft, d.  h.  er  ist  nicht  im  stände,  sich  in  erforderlicherweise 
mit  der  fi-eien  Wand  dem  Septum  zu  nähern,  sein  Innenraum 
wird  dilatiert.    Dieser  Vorgang  ist  uns  bekannt  genug:  aus  der 
Einzelkonstruktion  wissen  wir  auch,  daß  unter  diesen  Umständen 
die  systoHsche  Umformung  seiner  Innenfläche  unvollkommen  er- 
folgt, speziell  die  Muskelwülste  zum  Schutz  der  Semilunarklappen 
nicht  vollkommen  genug  ausgeprägt  smd.    Kontrahiert  sich  nun 
unter  diesen  veränderten  Bedingungen  am  Conus  der  intakt  ge- 
bhebene  Ventrikel,  so  wird  dem  Blutstrom  natürlich  durch  den 
intakten  Ventrikel  zunächst  die  gleiche,  oben  gezeichnete  Richtung 
erteilt:  also  tangential  zur  vorderen  Krümmung  der  systolischen 
konvexen  Septumfläche.    Die  Richtung  dieses  Blutstroms  muß 
natürlich  den  Conus  an  seiner  vorderen  Wand  treffen;  seine  Kon- 
traktion ist  jetzt  aber  mangelhaft,  also  muß  auch  sein  korrigieren- 
der Einfluß  mangelhaft  ausfallen:  er  ist  nicht  im  stände,  in  phy- 
siologischer Weise  dem  Blutstrom  die  Richtung  parallel  zur  Scheide- 
wandkrümmung zu  erteilen  und  derselben  anzupassen.    Je  mehr 
seine  Muskelkraft  sinkt,  um  so  mehr  müssen  die  einfachen  physi- 
kaUschen  Eigenschaften  seiner  Wand  in  Anspruch  genommen 
werden,  d.  h.  der  die  Innenfläche  der  Conuswand  treffende  Blutstrom 
wird  durch  die  elastische  Wand  einfach  reflektiert  und  so  in  die 
Richtung  zur  Pulmonalis  hingetrieben.     Damit  wäre  aber  die 
physiologische  Richtung  geändert,  wie  der  Blutstrom  die  Arterie 
treffen  soll,  zumal  noch  durch  die  unvollkommene  Ausbildung 
der  mneren  Längsfalten   in  Folge    der  Muskelerkrankung  das 
weitere,  in  gleichem  Sinne  wirksame  Moment  gestört  ist.  Der 
Blutstrom  wird  nicht  zentriert,  nicht  in  die  Achse 
der  Pulmonalis  eintreten,  sondern,  da  er  ja  an  der 
vorderen   Conus -Wand   zurückprallte,    hier    reflektiert  wurde, 
^v  1  r  d  e  r  s  t  a  1 1  s  e  n  k  r  e  c  h  t ,  vielmehr  unter  spitzem 
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Winkel  auf  die  Arterie  treffen,  also  eine  Richtung  er- 
lialten,  die  durch  das  Pulmonalo.stiu  m  gegen  die  hin- 
tere Arterienwand  verläuft;  hier  muß  er  wieder  re- 
flektiert und  nun  allmählich  erst  vermöge  der 
Elastizität  der  Gefäßwand  in  die  gehörige  Bahn  ge- 
lenkt werden. 

Durch  diese  pathologischen  Vorgänge  sind  nun  die  Be- 
dingungen dafür  erfüllt,  daß  wir  ein  systolisches  Ge- 
räusch an  der  Pulmonalis  hören  können.  Erstens  näm- 
lich können  sich  im  Taschenraum  oberhalb  der  Semilunarklappen 
nicht,  wie  in  der  Norm,  regelmäßige  Wirbel  bilden,  sondern,  wie 
ersichtlich,  müssen  sie  wegen  d'er  schrägen  Einfalls- 
richtung des  Blutstroms  ungleichmäßig  ausfallen;  es 
wird  die  hintere  Wand  der  Arterie  in  stärkere  Spannung, 
also  entsprechende  Schwingungen  versetzt,  wie  die 
vordere. 

Nun  kommt  noch  ein  wuchtiger  Faktor  hinzu.  In  meiner  Er- 
klärung ist  der  Ventrikel  als  gesund  angenommen,  hat  also  nor- 
nullen  Umfang  und  Lage ;  die  Lage  der  Pulmonalis  ist  überhaupt 
eine  gegebene,  verändert  ist  dagegen  nur  das  Zwischenstück  und 
zwar  ist  es  erweitert.  Verfolgen  wir  die  Gestalt  der  gesamten  Kammer- 
höhle unter  diesen  Bedingungen,  so  ergibt  sich,  daß  der  sonst  gleich- 
mäßig bogige  Verlauf  derselben  parallel  der  Septumkrümmungim  Be- 
reich des  Conus  eine  stumpfwinklige  Knickung  erfahren  hat. 
Eine  solche  Knickung  im  Verlauf  der  Strombahn  schafft  für  den  An- 
fangsteil der  PulmonaUs,  für  deren  Ostium,  jedoch,  wie  leicht  zu  ver- 
stehen sein  wird,  die  Bedingmigen  einer  relativen  Verengerung;  das 
wird  um  so  deutlicher,  wenn  wir  uns  gegenwärtig  halten,  daß 
der  Muskelapparat  unterhalb  der  Semilunarklappen  so  weit 
funktionsfähig  sein  muß,  daß  keine  relative  Lisuflizienz  der  letz- 
teren eintreten  kann.  Denn  das  war  eine  der  unbedingten  Vor- 
aussetzungen für  die  gesamte  Frage.  Schließlich  besitzt  unter 
den  in  Rede  stehenden  pathologischen  Zuständen  die  Arterien- 
wandung häufig,  wenn  auch  keinesw^egs  konstant,  wie  von  allen 
Autoren  mit  Fug  und  Recht  hervorgehoben  ist,  eme  leichtere, 
abnorme  Dehnbarkeit;  nötig  ist  dieser  Faktor  nicht,  aber  unter- 
stützend kommt  er  schon  in  Rechimng. 

Damit  sind  für  die  accidentellen  Geräusche  die 
oleichen  allgemeinen  physikalischen  Bedingungen  vor- 
handen, wie  sie  für  die  Entstehung  der  organischen 
maßgebend  sind:  das  Blut  strömt  durch  ein  relativ  verengtes 
Arterienostium  in  ein  abnorm  leicht  dehnbares,  also  leicht  zu  er- 
weiterndes Gefäßrohr  ein;  die  Richtung  des  Stromes  ist  eme  abnorme 
dadurch  erzeugt  er  einseitig  stärkere  Schwmgungen  der  Getaßwaud 
und  somit  unregelmäßige  Wirbel  im  Gefäßmhalt.  wird 
das  Geräusch  erzeugt  durch  die  fehlerhafte  Beschaffen- 
heit bestimmter  muskulöser  Teile  des  Ventrikels,  der 
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Ort  der  Entstehung  ist  die  A rterien Avurzel,  dort  also, 
wo  es  dem  auskultierenden  Ohr  am  deutlichsten  hör- 
bar ist. 

Die  hier  vorausgesetzte  isolierte  Erkrankung  der  Conus- Musku- 
latur ist  durcliaus  kein  Phantasiegebilde,  denn  es  zählte  dieser 
Bezirk  zu  den  Prädilektionsstellen  für  die  myocarditischen  Prozesse 
am  rechten  Ventrikel:  das  berechtigt  genügend  dazu,  die  obige 
Voraussetzmig  zu  Grunde  zu  legen.  Ferner  war  früher  auch  im 
einzelnen  ausgeführt,  wie  die  muskuläre  Funktion  der  freien  Conus- 
Wand  durch  verschiedene  Möglichkeiten  geschädigt  werden  kann; 
so  durch  direkte  Läsion  seiner  Wand,  also  seiner  eigentlichen 
aktiven  Bestandteile,  dann  aber  indirekt  auch  durch  Beeinträchti- 
gung semer  Fixpunkte,  d.  h.  hier  der  eng  mit  dem  trabekulären 
Netzwerk  am  Boden  des  Recessus  verbundenen,  Recessus  und 
Conus  scheidenden  Muskelstränge.  In  meiner  Erklärung  habe 
ich  jedoch  in  keiner  Weise  behauj^ten  wollen,  dafs  die  „funk- 
tionellen" systolischen  Geräusche  an  der  Pulmonalis  in  entzünd- 
licher Erla-ankung  der  vorderen  Conus -Wand  ilire  Ursache  be- 
sitzen, sondern  darauf  liegt  der  Nachdruck,  dafs  eme  umschriebene 
Dilatation  durch  irgend  Avelche  Prozesse  an  den  dabei  in 
Betracht  kommenden  Muskelpartien  und  die  durch  solche  Dila- 
tation veränderte  Stromrichtung  des  Kammerinhaltes 
die  Veranlassung  bietet. 

Das  in  Rede  stehende  Symptom  kommt  bei  Myocarditis  vor, 
indes,  das  mufs  ausdrücklich  erwähnt  werden,  es  ist,  wie  be- 
kannt, bei  Anämischen  ungleich  häufiger.  Diese  Eigenschaft 
ist  nicht  schwer  zu  erklären.  Bei  Anämischen  kennen  wir  die 
Vorliebe  zur  Erkrankung  der  trabekulären  Schichten  des  Ven- 
trikels: durch  sie  kann  also  eine  funktionelle  Verschlechterung  der 
motorischen  Kraft,  damit  eine  isolierte  Dilatation  entstehen.  Bei 
Myocarditis  kommt  aber  eine  isolierte  Dilatation  eigentlich  nur 
in  einer  Reihe  von  Fällen  vor;  ist  die  Myocarditis  etwas  aus- 
gedehnter, dann  beschränkt  sie  sich  nicht  so  leicht  allein  auf  den 
Conus,  sondern  befällt  auch  die  übrige  Kammerniusku- 
latur,  ganz  abgesehen  davon,  daß  an  solchen  Herzen  überhaupt 
leicht  Bedingungen  zu  stände  kommen,  welche  eine  allgemeine 
Dilatation  des  rechten  Ventrikels  erzeugen.  Tritt  aber  zu  der 
isolierten  Conus-Dilatation  eine  solche  des  Recessus, 
handelt  es  sich  also  um  Dilatation  des  gesamten  Ven- 
trikels, dann  sind  nicht  mehr  die  oben  besprochenen 
Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der  accidentellen 
Geräusche  vorhanden.  Es  fällt  nämlich,  wie  man  sich  leicht 
konstruieren  kann,  in  diesem  Falle  das  hauptsächlichste  Moment 
bei  dem  ganzen  Vorgange,  die  stumpfwinklige  Knickung  der  Strom- 
bahn fort:  aus  der  gemeinsamen  Dilatation  beider  Kammerab- 
schnitte resultiert  ein  gleichmäßig  dilatierter  Hohlraum  ohne  die 
scharfe  Trennung  seiner  Teile.    Der  Blutstrom  fängt  sich  in 


536  Die  BeziohuDgen  d.  iiormaleu  u.  patholog.  Auatomic  d.  Herzmuskulatur  etc. 


diesem  Falle  nicht  in  einer  isolierten  Ausbuchtung  des  Conus, 
sondern  er  verläuft  wegen  der  Gleichmäßigkeit  seüier  Bahn  mehr 
oder  weniger  gleichlaul'end  mit  der  Achse  des  Conus-Raums,  die 
ihrerseits  parallel  zur  Scheidewandkrümmung  geht.  D  amit  trifft 
das  Blut  auch  nicht  unter  spitzem  Winkel  die  Arterien- 
wurzel. Es  entstehen  dann  wieder  ähnliche  Verhältnisse,  wie  in 
der  Norm,  nur  mit  dem  Unterschiede,  daß  die  Achse  des  d datierten 
gesamten  Ventrikels  weiter  entfernt  vom  Septum  liegt,  als  unter 
physiologischen  Bedingungen;  der  dem  Schluß  der  Semilunar- 
klappon  dienende  muskulöse  Appart  ist  natürlich  in  diesem  Falle 
funktionell  gleichfalls  intakt  gedacht,  denn  seine  liäsion  scheidet 
ja  überhaupt  prinzipiell  aus. 

Somit  wird  meine  Erklärung  ganz  und  gar  den  empirisch  fest- 
gestellten Anforderungen  gerecht,  daß  bei  nennenswerter  Dila- 
tation des  rechten  Herzens,  oder,  was  dasselbe  heißt,  bei  Ver- 
größerung seiner  Ferkussionsfigur  kein  accident elles 
Geräusch  an  der  Pulmonahs  zu  hören  ist:  genauer  ausgedrückt, 
wenn  unter  solchen  Umständen  dort  ein  systolisches  Geräusch 
vorhanden  ist,  es  nicht  als  accid entelies  gedeutet  werden  darf. 
Die  isoherte  Dilatation  des  Conus  ist  die  eigentliche  Ursache  dafür, 
sie  entgeht  aber,  wie  erklärt  imd  des  öfteren  erwähnt  ist,  dem 
Nachweise  durch  die  Perkussion. 

Wenn  auch  vielfach  unsere  Pulmonalgeräusche  schwach  und 
leise  sind,  sind  sie  doch  oft  recht  kräftig  und  laut.    Das  Ostium 
pulmonale  ist  liierbei  mit  allen  seinen  Bestandteilen  anatomisch 
intakt  —  denn  sonst  dürften  wir  ja  nicht  accidentelle  Geräusche 
amiehmen  —  also  alle  Qualitäten  des  Geräusches  müssen 
sich  aus  einer  Änderung  der  ursächlichen  Ventrikel- 
bewegung resp.   den    Kombinationen  der  dabei  in  Betracht 
kommenden  Faktoren  erklären  lassen.    Das  ist  bei  meiner  Er- 
klärung möglich,  jedoch  kaum  miter  einer  anderen  Annahme.  Das 
Faktum  ist  ja  bekannt,  daß  unter  sonst  gleichen  Bedingmigen 
ein  Geräusch  um  so  lauter  ist,  je  besser  der  Allgeniemzustand 
und  die  Kraft,  der  Muskulatur  in  dem   betreffenden  Herzab- 
sclmitt  ist.    Nach  meiner  Theorie  kann  das  Geräusch  zu  stände 
kommen,  wenn  die  Kraft  des  rechten  Ventrikels  überhaupt  nor- 
mal geblieben  ist,  denn  es  entstand  ja  nur  dadurch,  daß  die 
Richtung  des  Emfallswinkels,  in  dem  der  Blutstrom  die  Pulmo- 
nalis  trifft,  sich  geändert  hatte.    Je  weniger  dieser  Wüikel  also 
von  der  Norm  abweicht,  um  so  mehr  haben  wir  normale  Verhält- 
nisse, d.  h.  mn  so  weniger,  oder  um  so  schwächer  müssen  wir 
em  Geräusch  wahrnehmen.    Das  kann  der  Fall  sein,  wenn  die 
anzuschiddigende  Ausbuchtung  der  Conus- Wand  nur  germg  aus- 
fäUt,  oder  aber  auch,  wemi  die  Muskelkraft  des  Recessus  selber 
beginnt,  schwächer  zu  werden,  als  m  der  Norm.    Höhere  Grade 
von  Schwächezuständen  sind  natürlich  ausgeschlossen.    Was  da- 
von im  Emzelfalle  vorliegt,  ist  ja  nicht  immer  zu  sagen,  die  ge- 
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nannten  Möglichkeiten  müssen  aber  bedacht  werden;  manchmal 
werden  wii  durch  die  Perkussion  oder  sonstige  oben  besprochene  Er- 
scheinungen einen  Anhalt  gewinnen  können,  denn  Muskelschwäche 
des  Recessus  führt  zur  Dilatation  mit  allen  ihren  Folgen! 

Auf  die  Unterschiede  meines  Erklärmigsversuches  gegenüber 
V.  Jjeube  l)rauche  ich  wohl  nun  nicht  mehr  näher  einzugehen,  sie 
orgeben  sich  aus  Vorstehendem.  Dasselbe  gilt  von  meiner  Stellung 
zu  Neukirchs  Erklärung. 

Nur  ein  außerordentlich  wesentlicher  Punkt,  den  ich  bei  der 
Kritik  der  älteren  Anschauungen  in  den  Vordergrund  stellen 
mußte,  harrt  noch  der  Erörterung:  nämlich,  wie  es  kommt, 
daß  die  accidentellen  Geräusche  mit  Vorliebe  über  der 
Pulmonalis  hörbar  sind.  Wenn  meüae  Deutung  zu  Recht 
besteht,  daß  diese  Geräusche  im  Anfangsteil  der  Pulmonalis 
beruhen  auf  einer  Alteration  des  physiologischen  Verhältnisses 
zwischen  rechter  Kammer  und  ihrem  Ausströmungsteil,  dem 
Conus,  und  zwar  herbeigeführt  durch  Störung  des  letzteren, 
dann  muß  sich  die  Prädilektiou  für  die  Pulmonalis  ergeben,  ent- 
weder aus  einer  physiologischen  Differenz  in  der  ana- 
logen Einrichtung  am  linken  Ventrikel  überhaupt,  oder 
aus  pathologischen  Gründen,  der  Art,  daß  die  Lokali- 
sation der  krankhaften  Prozesse  die  in  Frage  kommende 
Einrichtung  zu  verschonen  pflegt,  oder  daß  diese  Pro- 
zesse nicht  im  stände  sind,  eine  Störung  in"  dem  nam- 
haft gemachten  Verhältnis  herbeizuführen.  Etwas  anderes 
ist  nicht  anzunehmen;  zu  umgehen  ist  ein  Nachweis  hierüber 
jedoch  nicht. 

Am  besten  erörtern  wk  diese  einzelnen  Mögüchkeiten  der 
Reihe  nach.  Wir  erfuhren  früher  schon  die  wesentlichen  Unter- 
schiede im  Bau  und  der  Konfiguration  der  Ausströmungsbahn  an 
den  beiden  Ventrikeln.  Die  Pulmonalarterie  liegt  in  der  Ver- 
längerung des  vorderen  Abschnittes  der  rechten  Kammer,  sie  ist 
mit  dem  eigentlichen  Kammerraum  durch  den  dazwischen  gelagerten 
Conus  verbunden.  Das  systolisch  in  Bewegung  gesetzte  Blut 
muß  also  vor  seinem  I^intritt  in  die  Arterie  den  Auströmungsteil 
pas.sieren:  dieser  Teil  besitzt  Form  und  Bedeutung  einer 
geschlossenen,  trichterartigen  Ansatz-  oder  Ausfluß- 
röhre. Einen  ganz  anderen  Bau  besitzt  die  analoge  Einrichtung 
am  linken  Ventrikel.  Die  Aortenbasis  liegt  über  der  Mitte  des 
Septum,  also  der  rechten  Seitenwand  der  Kammer.  Zu  ihr  Avird 
das  Blut  gleichfalls  vermittelst  einer  Ausströmungsbahn  hingeleitet 
aber  —  und  nun  kommt  der  allerwesentlichste  Unterscliied  — 
diese  Bahn  stellt  nicht  eme  neben  der  Kammer  besonders  da- 
stehende Ansatzröhre  vor,  sondern  vielmehr  nur  eine  Art  Rinne 
in  der  Fläche  des  obersten  Septumabschnittes  im  Bereiche  des 
suprapapillaren  Raumes.  Um  ein  triviales  Bild  zu  gebrauchen: 
der  Ventrikel  hat  eine  Austiußrinne,  wie  em  Topf  eine  Ausguß- 
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tiillc  besitzt.  Früher  erfuhren  -wir  weiter,  daß  die  Au-sbildung 
dieser  Rinne  das  Werk  der  systolischen  Unüornunig  der  Kammer- 
nniskulatur  ist :  vorwiegend  sind  die  beiden  vorsijringenden  Aorten- 
wülste wie  der  Mangel  jeglicher  trabekulärer  Bildungen  im  Be- 
reiche des  obersten  Septumteiles  die  Hauptfaktoren  zu  ihrer  Ent- 
stehung. Diese  Differenz  im  Bau  der  analogen  Einrichtung 
an  beiden  Ventrikeln  muß  unbedingt,  trotz  der  prinzipiellen  Uber- 
einstimmung physiologische  Differenzen  zur  Folge  haben. 

Die  vorhin  am  rechten  Ventrikel  hervorgehobene  Bedeutung 
des  Ausströmungsteils,  den  Blutstrom  unter  den  günstigsten  Be- 
dingungen, nämlich  axial  in  die  Arterie  zu  lenken,  ist  zwar  auch 
für  den  linken  nachweisbar.  In  der  Systole  erhält  bekanntlich  die 
rechte  Semilunarklappe  der  Aorta  eine  muskulöse  Stütze  durch  das 
Septum  und  zwar  so  ausgiebig,  daß  eigentlich  die  ganze  rechte  Hälfte 
des  Gefäßes  auf  dem  Septum  ruht.  Dadurch  kommt  es,  daß  die  Ver- 
längerung der  Achse  der  Aorta  nach  unten  fast  in  die  Fläche  des 
oberen  Septumabsclmittes  fällt.  Die  beiden  anderen  Semilunar- 
Idappen  Averden  durch  die  beiden  entsprechenden  Aortenwülste  ge- 
stützt. Die  Flächen  dieser  Wandbestandteile,  deroberenSeptumfläche 
und  der  beiden  Aortenwülste,  bilden  aber  die  Ausflußrinne  und,  wie 
wii-  zur  Genüge  erfuhren,  ist  dieser  Kammerbezirk  derjenige,  gegen 
welchen  die  Bewegung  der  gesamten  übrigen  Wandmuskulatur  er- 
folgt. Der  Kajumerinhalt  muß  also  hierher  gedrängt  werden  imd 
an  der  Wancf  des  Septum  in  die  Höhe  steigen;  an  einem  Ausweichen 
nach  oben  und  nach  der  dem  Septum  abgewandten  Seite  wii'd  er 
durch  den  von  der  linken  Aortenwand  herabhängenden  Aorten- 
Zipfel  der  Mitralis  gehindert:  aus  den  erwähnten  Gründen  wkd 
demnach  der  Blutstrom  in  seiner  Richtung  senkrecht  auf  das 
Aortenostium  auftretfen  und  beim  weiteren  Vordringen  axial  m 
das  Gefäß  eintreten  müssen. 

So  deckt  sich  zwar  die  allgemeine  Bestinnnung  der  Aus- 
strömungsbahn an  beiden  Ventrikeln,  aber,  es  besteht,  wie  sich 
ohne  weiteres  ergibt,  doch  ein  sehr  erheblicher  Unterschied  in  der 
Art,  wie  die  Natur  ihren  Zweck  erreicht.  Am  rechten  Ventrikel 
muß  die  ursprüngliche  Bewegungsrichtung,  die  dem  Blutstrom 
durch  die  Kammer  erteilt  wird,  durch  aktive  Kontraktion  des 
Ansatzrohres  eine  gewisse  Korrektur  erfalu'en  und  erst  durch  sie 
erhält  der  Blutstroui  die  Möglichkeit,  axial  m  die  Arterie  einzu- 
treten; am  linken  Ventrikel  dagegen  ist  viehnehr  die  Ausströmungs- 
rinne wegen  der  unmittelbaren  Verbindung  mit  dem  unbeweglichsten 
Teil  des  ganzen  Herzens,  der  Aortenwurzel,  gleichfalls  ein  ver- 
hältnismäßig unbeweglicher  Bezirk  der  Kammer,  sie  spielt  also,  zumal 
der  vollkommene  Schluß  der  Rimie  durch  eine  bindegewebige  Mem- 
bran, den  Aortenzipfel  der  Mitral  is,  erfolgt,  nichtjeneselbs  tändige, 
vielmehr  weit  eher  eine  passive  Rolle.  Für  die  späteren 
pathologischen  Erörterungen  muß  noch  darauf  hingewiesen  werden, 
daß  durch  die  als  Rotation  bekannte  Bewegung  der  Kammer  der 
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Blutstroni  eine  drehende  Bewegung,  wie  eine  Kugel  im  gezogenen 
Geweln-,  erhält;  ganz  abgesehen  von  der  Bedeutung  emcr  solchen 
Bewegung  für  die  Erhöhung  der  Stronigcsch windigkeit  tragt  sie 
notwendigerweise  dazu  bei,  dem  Strom  ouie  axiale  Richtung  beim 
Eintritt  in  die  Aorta  zu  geben.  4. .  r  i 

Mit  diesen  physiologischen  Differenzen  haben  wir  natürlich 
unter  pathologischen  Verhältnissen  zu  rechnen. 

Ich  hatte  oben  den  Satz  gewonnen,  dafs  bei  erhaltener 
motorischer  Kraft  des  Recessus  des  rechten  Ventrikels,  aber  bei 
gleichzeitiger  Kontraktionsschwäche  der  freien  Wand  des  Ansatz- 
rohrs (des  Conus)  der  systolische  Blutstrom  nicht  senkrecht,  sondern 
unter  spitzem  Winkel  das  intakte  Pulmonalosthim  trifft,  dadurch 
werden  nnregelmäls ige  Wirbel  im  Anfangsteil  der  Arterie,  wie 
einseitig  stärkere  Schwingungen  ihrer  Wand  erzeugt  und 
dieser  Vorgang  wird  uns  als  systolisches  Geräuscli  hörbar.  Wie 
und  unter  welchen  Bedingungen  kann  sich  der  gleiche  Vorgang 
am  Aortenostium  abspielen,  uin  hier  ebenfalls  die  Ursache  für 
systolische  Arteriengeräusche  zu  liefern? 

Ohne  Zweifel  dürfen  wir  die  dafür  etwa  anzuschuldigenden 
Veränderungen  im  Ausströmungsteil  nur  an  dessen  einzig  veränder- 
lichen, nämlich  den  muskulösen  Bezirken,  suchen.  Denn  der  Aorten- 
zipfel der  Mitralis  wü'd  wegen  semer  unveränderlichen  Lage  zur 
Aortenwurzel  seiner  Teilaufgabe,  eme  Bahn  für  das  ausströmende 
Blut  bilden  zu  helfen,  unter  allen  Umständen  gerecht  werden 
können.  Bei  Beurteilung  von  Schwächezuständen  in  den  die  Aus- 
üuMnne  bildenden  Muskelwänden  und  ihren  Folgen  hätten  wir 
den  Fall  zu  überlegen,  dafa  die  gesamte  Muskulatur  in  ihrer  Kraft 
nachgelassen  hätte.  Es  handelte  sich  dann  um  schlechte  Zu- 
sammenziehung der  Ringschicht  im  Bereich  des  Septum:  dabei 
würden  die  beiden  Aortenwülste  einander  weniger  genähert 
werden;  zweitens  um  eine  geringere  Dickenzunahme  der  genannten 
Wülste  selber:  dadurch  würden  sie  weniger  stark  vorspringen. 
Unter  diesen  Bedingungen  —  die  Aktion  der  gesamten  übrigen 
Kamniermuskulatur  ist  als  normal  anzusehen  —  würde  aber  die 
Stromrichtung  des  austretenden  Blutes  nicht  geändert  sein:  denn 
der  einzige  Unterschied  bestände  darin,  daß  der  Blutstrom  in 
einem  breiteren  Bette  vorwärtsdringt,  der  Winkel,  in  dein  er 
die  Arterie  trifft,  ist  dagegen  nicht  verändert.  Bei 
dieser  Annahme  ist  nun  aber  eins  zu  beachten.  Eine  Verschlechterung 
in  der  motorischen  Kraft  der  genannten  Muskelpartien  führte,  wie 
wir  erfuhren,  leicht  zur  Entstehung  einer  relativen  Insuffizienz 
der  Aortenklappen,  weil  diese  ihre  muskulösen  Stützpunkte  ein- 
büliten!    Das  muß  aber  ausgeschlossen  bleiben. 

Demnach  bliebe  nichts  weiter  übrig,  als  an  eine  teilweise  Alte- 
ration der  die  Ausfiußrinne  konstituierenden  Muskeln  zu  denken. 
Der  soeben  zuletzt  gemachte  Zusatz  führt  uns  dazu,  von  einem 
isolierten  Einfluß  der  Rmgschicht  in  dieser  Richtung  wohl  überhaupt 
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abzusehen:  ihre  Zusammen  zieh  ung  ist  ja  der  wesentlichste  Faktor 
bei  der  Bildung  einer  Stütze  für  die  Semilunarldappen,  die  jedoch 
erhalten  bleiben  muß.  Sind  wir  also  per  exclusionem  darauf  zu- 
rückgedrängt, allein  eine  mangelhafte  Ausprägung  der  Aortenwülste 
anzunehmen,  so  hätten  wir  zu  erörtern,  ob  nur  einer  von  ihnen 
oder  beide  als  geschwächt  zu  denken  sind.  Da  sie  verschiedenen 
Lagen  der  Kammerwand  entstammen,  so  steht  beiden  Annahmen 
eigentlich  nichts  im  Wege.  Nun,  ich  kann  mich  wohl  kurz  fassen: 
das  dürfte  leicht  einzusehen  sein,  daii  die  gleichzeitige  Schwäche 
beider  Aortenwülste  weniger  Ungleichheiten  beim  Einströmen  des 
Blutes  m  die  Aorta  schaffen  muß,  als  isolierte  Schwäche  eines 
einzelnen.  Denn  im  ersten  Falle  handelt  es  sich  gleichfalls  wieder 
um  eine  verhältnismäßig  regelmäßige  Erweiterung  des  Strombettes, 
im  zweiten  Falle  dagegen,  wenn  nur  ein  Aorten wulst  seine 
Schuldigkeit  tut,  ist  imterhalb  des  Aorteneingangs  die  Stromrinne 
einseitig  und  zwar  nach  der  Seite  erweitert,  die  dem 
schwachen  Aortenwulst  entspricht;  das  Aortenostium  selber 
hat  dabei  seine  einmal  gegebene  Weite,  die  Klappen  sind  eben- 
falls genügend  durch  Muskulatm-  gestützt.  Unter  diesen  Umständen 
wird  also  ein  Teil  des  Blutstroms  axial  einströmen  können,  nämlich 
der,  welcher  am  Septum  und  am  intakten  Aortenwulst  entlang 
strömt  und  durch  sie  geleitet  wird,  der  andere  Teil  des  Blutstroms 
aber  wird  an  die  erweiterte  Stelle  der  Strombahn  geraten,  hier  zu- 
rückbranden müssen  und  dann  erst  in  und  durch  das  Ostium  ein- 
dringen können.  Die  Blutsäule  tritt  also  jetzt  nicht  mit 
einheitlicher  Richtung  in  die  Aorta  ein,  sondern  es 
kreuzt  sich  die  Richtung  ihrer  einzelnen  Schichten:  auf 
diese  Weise  hätten  wir  dann  die  Bedingungen,  die  den  am  Conus 
des  rechten  Ventrikels  gefundenen  ähnlich  wären  und  damit  wäre 
die  Möglichkeit  denkbar,  wie  und  wann  an  der  Aorta 
systolische  Geräusche  entstehen  könnten,  bei  anatomisch 
völlig  und  funktionell  relativ  intaktem  Ostium. 

Nun  das  ist  eine  theoretische  Konstruktion,  wie  ein  solches 
Vorkommnis  denkbar  ist.  Praktisch  hat  das  Zusammentreffen 
aller  notwendigen  Faktoren  seine  großen  Schwierigkeiten.  Denn, 
wenn  wir  von  accidentellen  Geräuschen  sprachen,  so  verstanden 
wir  mit  v.  Leube  darunter  solche,  welche  bei  völlig  intaktem 
Ostium  ohne  Gegenwart  einer  perkutorisch  nachweisbaren  Dila- 
tation der  Kammer  hörbar  waren.  Die  letzte  Forderung  ist  unter 
der  Voraussetzung,  daß  eine  isolierte  Störung  eines  der  beiden 
Aortenwülste  vorliegt,  erfüllbar.  Denn  eine  Erkrankung  dieser 
Muskeln  macht  keine  bemerkbare  Dilatation.  Aber  die  andere 
Forderung,  daß  die  Ostien  intakt  sein  und  bleiben  müssen,  ist 
nicht  in  gleicher  Weise  erfüllbar.  Denn  das  war  schon  erwähnt, 
daß  durch  Erkrankung  der  Aortenwülste  die  Aortenklappen  leicht 
ihren  Stützpunkt  verlieren  und  dann  nicht  mehr  gehörig  schließen: 
es  könnten  also  die  Entstehungsbedhigungen  der  accidentellen  Ge- 
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musclie  nur  bei  einer  bis  zu  einem  gewissen,  niclit  zu  hohem 
Grade  reichenden  Muskelschwüche  der  Aorten wiilste  vorhanden 
sein.  Ob  ein  solcher  Grad  überhau})!  genügt,  die  Geräusche  zu 
erzeugen,  muß  an  sich  noch  dahingestellt  bleiben.  Ferner  haben 
wir  wiederholt  die  Tatsache  kennen  gelernt  und  dann  auch  da- 
mit rechnen  müssen,  dals  die  Muskelpartien,  welchen  der  hintere 
Aortenwulst  zugehört,  zu  den  Stellen  zählen,  welche  mit  Vorliebe 
erkranken  (keilförmiger  Längswulst  des  suprapapillaren  Raumes). 
Wenn  ich  also  bisher  überhaupt  allgemein  von  isolierter  Störung 
eines  der  beiden  Aortenwülste  sprach,  so  würde  praktisch  aus  dem 
angegebenen  Grmide  der  hintere  vorwiegend  oder  doch  in  erster 
Linie  in  Frage  kommen.  Die  Erkrankung  dieser  Wandpartie  bot 
aber  leicht  die  Möglichkeit  zu  dem  Zustandekommen  einer  mus- 
kulären Lisuffizienz  der  Mitralis.  Mit  dem  Eintritt  eines  solchen 
Ereignisses  ist  ebenfalls  wieder  die  Grenze  überschritten,  wo  wir 
ein  systolisches  Geräusch  nicht  mehr  als  accidentelles  Aorten- 
geräusch deuten  dürfen  oder,  da  sich  die  auskultatorischen  Zeichen 
bei  beiden  Zuständen  decken,  wenigstens  schwer  unterscheiden 
können,  ob  das  Geräusch  von  der  nicht  schließenden  Mitralis  her- 
rührt oder  im  Aorten  ostium  entsteht. 

Eine  denkbare  Möglichkeit,  wie  der  Einfallswinkel,  unter  dem 
der  Blutstrom  die  Aorta  trifft,  sich  ändern  kann,  läge  nun  noch 
darin,  daß  nicht  eine  Alteration  der  Ausflußrinne,  sondern  um- 
gekehrt eine  jjathologische  Aktion  der  eigentlichen  Wandmusku- 
latur, besser  gesagt,  des  interpapillaren  Raumes  anzuschuldigen 
wäre,  weil  dessen  Tätigkeit  (Rotation)  besonders  die  Stromkraft 
und  Stromrichtung  innerhalb  der  Kammer  beeinflußt.  Eigentlich 
sollten  wh-  diese  Möglichkeit  ohne  weiteres  ablehnen,  denn  ein 
defekter  interpapillarer  Raum  ist  dilatiert,  und  zwar  so,  daß 
Perkussion  und  Palpation  uns  Kenntnis  davon  geben  können. 
Nach  V.  Leubes  Definition  der  systolischen  accidenteÜen  Arterien- 
geräusche scheiden  Fälle  mit  Dilatation  des  Herzens  aber  gänzlich 
aus.  Ich  war  in  meiner  Darstellung  von  derselben  Voraussetzung 
ausgegangen,  aber  zwei  Gründe  haben  mich  doch  bestimmt,  trotz- 
dem kurz  auf  diese  Eventualität  einzugehen:  erstens  die,  daß 
v.  Leube  accidentelle  systolische  Geräusche  an  der  Aorta  in  seiner 
oben  zitierten  Arbeit  überhaupt  nicht  erwähnt,  er  spricht  nur  von 
solchen  an  der  Pulmonahs  —  seine  Deduktionen  über  relative 
Mitralis-Insuffizienz  gehören  natürlich  nicht  hierher  — ,  zweitens  sind 
in  manchen  Fällen  von  Dilatation  tatsächlich  systolische  Ge- 
räusche an  der  Aorta  hörbar,  die  alle  sonstigen  Eigenschaften  der 
accidentellen  besitzen,  nicht  konstant  sind  etc.  etc. 

Bei  genauerer  Überlegung  muß  aber  jene  Annahme  fallen,  daß 
alleinige  Dilatation  des  Spitzenteils  jene  Geräusche  an  der  Aorta 
zu  Stande  bringen  könnte.  Ich  muß  auf  die  früheren  Ausführungen 
über  die  Stellung  des  Aortenzipfels  der  Mitralis  bei  dilatiertem 
Ventrikel  verweisen:  diese  mechanische  Einrichtung  in  Verbindung 


542  Die  Beziehungen  d.  normalen  u.  patholog.  Anatomie  d.  Herzmuskiilatur  etc. 


mit  der  feineren,  der  verschiedensten  Abstufungen  fähigen  Ein- 
wirkung der  muskulösen  Seitenflächen  der  Ausflußrinne  können, 
wenn  letztere  nur  intakt  geblieben  sind,  genügend  die  ihnen  zu- 
geführte Blutmenge  umfassen,  leiten  und  so  die  ursprünglich  fehler- 
hafte Richtung  korrigieren,  so  da&  sie  in  normaler  Weise,  senk- 
recht auf  die  Aorla  auftrefien  kann.  Dagegen:  tritt  hierzu  nur  eine 
sonst  verhältnismäßig  geringfügige  Alteration  in  der  Muskulatur 
der  Ausfiußrinne,  die  allein  noch  nichts  ausmachen  brauchte,  deren 
Vorkommen  jedoch  in  solchen  Herzen  nach  unseren  Erfahrungen 
keine  Seltenheit  ist,  dann  kann  der  Einfallswinkel  des  Blutes  in 
die  Aorta  verändert  werden  und  dadurch  die  allgemeinen  physi- 
kalischen Bedingungen  entstehen,  die  zur  Bildung  der  in  Rede 
stehenden  auskultatorischen  Zeichen  führen.  Immerhin  liegt  in 
diesem  Falle  doch  auch  wieder  der  Schwerpunkt  in  der  funktionellen 
Störung  der  Muskulatur  unterhalb  des  Aorteneingangs,  analog  den 
bisherigen  Feststellimgen ;  die  Dilatation  des  Spitzenteils  bildet  nur 
das  komplizierende  Moment. 

Natürlich  sind  dieselben  Überlegmigen  am  Platze,  wenn  nicht 
der  interpapillare  Raum  allein,  sondern  das  ganze  linke  Herz 
dilatiert  ist.  Aber  ich  gehe  hierauf  nicht  näher  ein,  weil  wir 
dann  erst  recht  auf  den  schon  berührten  Punkt  geraten,  wo 
wir  zu  entscheiden  haben,  ob  ein  systolisches  Geräusch  dann 
nicht  vielmehr  auf  eine  muskuläre  Mitralis-Insuffizienz  zu  be- 
ziehen ist  resp.  ob  nicht  daneben  noch  ein  systolisches  Aorten- 
geräusch entstanden  ist. 

Was  ich  hier  sagen  wollte,  diente  dazu,  zu  zeigen,  daß  die  ab 
und  zu  an  dilatierten  Herzen  hörbaren  systolischen  Aorten - 
geräusche  dieselbe  Entstehungsgeschichte  besitzen  können,  als 
wie  wir  sie  bis  dahin  kennen  gelernt  haben;  natürlich  rede  ich 
imr  von  „accidentellen"  Geräuschen,  schließe  dabei  streng  alle  die 
Fälle  aus,  in  denen  es  sich  etwa  um  atheromatöse  Prozesse  im 
Anfangsteil  der  Aorta  etc.  handelt. 

Rekapituliere  ich  nunmehr  das,  was  ich  am  linken  Ventrikel 
ausgeführt  habe,  so  hatte  sich  gefunden,  daß  pathologische  Ver- 
änderungen zwar  prinzipiell,  aber  doch  nur  in  ganz  be- 
grenztem Umfange  und  dann  auch  an  ganz  bestimmter 
Stelle  der  Ausströmungsbahn,  im  stände  sind,  die  all- 
gemeinen physikalischen  Bedingmigen  zur  Entstehung  der 
systolischen  accidentellen  Aoi-tengeräusche  zu  schaffen;  mit  anderen 
Worten  heißt  das  wohl,  häufig  kann  diese  erforderliche 
Kombination  nicht  eintreten.  Die  von  mii-  als  ursächlich 
hingestellten  Bedingungen  an  der  Ausströmungsbahn  des 
rechten  Ventrikels  traten  im  Gegensatz  dazu  verhältni.s- 
mäfiig  leicht  ein;  die  Hauptursache  für  diese  Erscheinung 
liegt  in  dem  verschiedenen  Bau  der  analogen  Emrichtung  an 
beiden  Ventrikehi:  die  Ausströmung.sbahn  des  rechten  Ventrikels 
nimmt  eine  selbständige  Stellung  ein,  bildet  ein  regelrechtes, 
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muskulöses  Rohr  mit  cügener  selbständiger  Musknlatui-,  die  tlcs 
linki'ii  dagegen  stellt  in  ilu-em  muskulösen  Teil  nur  eine  Rinne 
dar,  deren  Wandungen  in  engster  Wechselbeziehung  zu  (len 
übrigen  Teilen  der  Kammer  stehen;  deshalb  fehlt  der  Austtußrinnc^ 
ihr  selbständiger  Charakter. 

So  glaube  icli  also,  nachgewiesen  zu  haben,  wie  sich  die  Ver- 
schiedenheiten an  beiden  Ventrikeln  erklären,  und  dadurch  steht 
meine  Deutung  der  accidentellen  Geräusche  an  den  arteriellen 
Osticn  auch  im  Einklang  mit  der  von  allen  Seiten  betonten  Tat- 
sache, daß  die  Geräusche  an  der  Pulmonalis  häufig,  selten 
oder,  wie  von  anderer  Seite  gesagt  wurde,  so  gut  wie 
nie  an  der  A.orta  vorkommen;  sie  steht  damit  endgültig  im 
Einklang  mit  sämtlichen  für  dieses  Phänomen  charakteristischen 
Eigentümlichkeiten.  Darin  unterscheidet  sie  sich  wesentlich  von 
allen  bisher  gemachten  Versuchen,  welche  nur  auf  einzelne  Eigen- 
schaften Bezug  nehmen.  Schliefjlich  nimmt  meine  Erklärung  die- 
selben phy.sikalischen  Bedingungen  als  Basis  an,  welche  wir  ganz 
allgemein  als  Grundlage  von  Geräuschbildungen  am  Herzen  und 
Gefäßsystem  kennen.  Damit  glaube  ich,  allen  Anforderungen  ge- 
recht geworden  zu  sein. 

Ich  habe  mich  bis  dahin  mit  einer  Reihe  von  klinischen 
Symptomen  beschäftigt,  denen  wir  im  zweiten,  degenerativen 
Stadium  einer  Myocarditis,  dem  Stadium  der  Inkompensation 
begegnen,  bezw.  begegnen  können.  Ein  gemeinsamer  Gesichts- 
punkt war  für  sie  leitend:  wii-  konnten  sie  uns  erklären  durch 
Abnahme  der  motorischen  Kraft  verschiedener,  in  jedem 
Fall  aber  bestimmter  Muskelzüge  der  Kammern.  Um 
welche  Muskelztige  es  sich  handelte,  das  erfuhren  wir  durch 
die  Benutzung  der  Resultate  meiner  anatomischen  Zergliederung 
der  Ventrikel:  dadurch  war  die  feste  Basis  geschaffen,  die  es  er- 
möglichte, sicher  Stellung  zu  vorhandenen  Erklärungen  zu  nehmen, 
sei  es,  daß  wir  sie  nun  anerkannten,  oder  auch,  daß  wir  sie  er- 
weiterten oder  schließlich  durch  neue  ersetzten. 

Meine  Erklärung  beschränkt  sich  jedoch  nicht  auf  den  engen 
Kreis  der  Myocarditis  —  sie  hat  viel  umfassendere  Bedeutung. 
Die  genannte  MuskelafEektion  habe  ich  nur  zum  Ausgang  der 
Darstellung  benutzt,  besonders  deshalb,  weil  sie  uns  mit  ihren 
verschiedenen  Formen,  ihren  verschiedenen,  mannigfaltigen  Pro- 
dukten Gelegenheit  dazu  bietet,  wie  keine  andere  Herzerkrankung, 
fast  .sämtliche  überhaupt  vorkommenden  Symptome  beobachten 
und  analysieren  zu  können.  Im  übrigen  aber  hat  meine  Erklärung 
Gültigkeit  für  alle  pathologischen  Zustände  irgend  welcher  Art, 
welche  zu  lokalisierter  Beeinträchtigung  der  motorischen  Kraft 
der  Maskulatur  führen.  Dies  letztere  allein  war  die  allge- 
meine Voraussetzung  für  sämtliche  Überlegungen. 

Es  wurden  hin  und  her  auch  schon  solche  Möglichkeiten 
gestreift,  z.  B.  auf  die  Anämie  hingewiesen,  die  ja  auch  anatomi.sch 
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nachweisbare  Spuren  ilu-er  Anwesenheit  im  Herzmnskel  hinter- 
lassen kann.  Uann  brauche  i(;h  in  Anlehnung  an  früher  aus- 
führlicher besprochene  Dinge  nur  zu  rekapitulieren,  daf.i  toxische 
etc.  Einwü'kungen  den  Herzmnskel  schädigen  können,  wie  wir  zu 
sagen  pflegen,  „fimktionell",  wobei  es  nicht  ausgeschlossen  ist, 
daß  solche  Einwirkungen  streng  genommen,  zum  Teil  sehr  wohl 
zu  anatomischen  Läsionen  führen  würden,  wenn  nur  die  nötige 
Zeit  zu  ihrer  Entwickelung  und  Ausbildung  gegeben  wäre. 


c)  Symptome  als  Ausdruck  der  pathologisch  veränderten 
sonstigen  Eigenschaften  der  Muskulatur. 

13.  Kapitel. 
Arhythmie. 

In  der  Übersicht  zu  Anfang  dieses  ganzen  Abschnittes  hatte 
ich  noch  ein  weiteres  Symptom,  das  in  den  Kreis  unserer  Be- 
trachtungen fällt,  angeführt,  nämlich  Störungen  der  Rhythmik 
der  Herztätigkeit. 

Mein  Ziel  war  es,  zu  zeigen,  welche  Folgen  und  Zustände 
am  Herzen  durch  Alteration  des  eigentlichen  Organparenchyms 
entstehen  und  wie  sie  entstehen.  Vor  wenigen  Jahren  noch 
konnte  es  als  gewagt  erscheinen,  unter  diesem  Gesichtspunkt  an 
das  genannte  Symptom  heranzutreten:  heute  ist  auch  darin  die 
Lage  mehr  geklärt,  verschiedene  bedeutungsvolle  Arbeiten  der 
Neuzeit  haben  uns  die  Wege  bereits  geebnet. 

Bis  dahin  galt  es  fast  als  Ketzerei,  bei  Stönmgen  im  Rhythmus 
der  Herztätigkeit  an  etwas  anderes,  als  an  Nerveneinflüsse  zu 
denken.  Was  sich  indes  die  Vertreter  dieser  Richtung  bei  dieser 
Erklärung  gedacht  haben,  haben  sie  bis  zum  heutigen  Tage 
niemand  verraten  können. 

Nun  liegt  mir  im  Grunde  nichts  ferner,  als  in  den  allgemeinen 
Streit  um  diese  Frage  emzutreten:  ich  will  bei  ganz  konki-eten 
Dingen  stehen  bleiben.  Es  wird  sich  dann  ergeben  müssen,  ob 
und  wie  wir  uns  bestimmte  Dinge  verständhch  machen  können, 
ebenso  ob  und  wie  wir  bestünmte  Beziehungen  zwischen  dem  in 
Rede  stehenden  Symptom  und  materieller  Herzmuskelerkrankung 
feststellen  können,  lediglich  unter  Benutzung  feststehender  physio- 
logischer Tatsachen,  unter  Umgehung  aller  noch  unentschiedener 
theoretischer  Streitfragen. 

Es  hat  die  klinische  Literatur  —  wie  mir  scheint,  nach 
Bühles  Vorgang  —  den  Satz  fixiert,  daß  bei  der  chronischen 
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Myocarditis  bestimmte  Stönmgen  in  der  rbythmisclien  Tätig- 
keit des  Herzens  nicht  allein  liiiulig  vorkommen,  sondern 
geradezu  typisch  seien.  In  seiner  schon  oft  zitierten  Abhandlung 
führt  Rühle  um  es  an  dieser  Stelle  noch  einmal  zu  wiederholen, 
an,  dali  bei  der  Auskultation  des  Herzens  unter  den  sonstigen 
Erscheinungen  „die  Regellosigkeit  in  Stärke  und  Aufein- 
anderfolge der  Herztöne"  auffalle.  Weiter  sagt  er  dann  bei 
Besprechung  des  Pulses:  dessen  Unregelmäßigkeit  kann  hohe 
Grade  erreichen,  konstant  sei  dabei  noch  seine  Ungleichmäßig- 
keit.  Die  letztere  sei  aber  ohne  den  „typischen  Charakter  der 
Irregularität",  also  nicht  ein  bigeminus,  alternans  etc.  „Der  Puls 
bei  Myocarditis  chi-onica  diffusa  ist  ohne  alle  Regel  und  gerade 
das  ist  seine  wesentliche  Eigenschaft."  SchlieMich  führt  er 
noch  eine  charakteristische  Eigenschaft  des  Pulses  an,  die  für 
uns  von  gi'oßer  Bedeutung  ist,  daß  er  nämlich  nach  Zeit  und 
therapeutischem  Einfluß  nicht  immer  gleichen  Grad  von  Regel- 
losigkeit besitze,  aber  niemals  sei  die  Regellosigkeit  völlig 
zum  Schwinden  zu  bringen!  Die  gleichen  Eigenschaften  des 
Pulses  linden  wir  durchweg  von  anderen  Autoren  angegeben,  bis 
in  die  Neuzeit  hinein,  wo  sich  Krehl  in  seiner  jüngsten  Arbeit 
genau  so  ausgesprochen  hat. 

Es  handelt  sich  also  um  das  gleichzeitige  Vorkommen 
von  Irregularität  und  Inäqualität  des  Pulses,  in  diesem 
Falle  also  gleichbedeutend  damit,  der  Herztätigkeit.  Wenn  auch 
dieses  Symptom  und  seine  Beziehung  zur  chronischen  Myocarditis 
zunächst  nur  empirisch  gefunden  und  festgestellt  war,  so  kann 
doch  kein  Zweifel  sein,  daß  tatsächlich  ein  innerer  Zusammen- 
hang bestehen  muß:  wenn  nichts  andei^es,  so  spricht  allein  schon 
dafür  die  Sicherheit,  mit  der  die  Erscheinung  von  den  Klinikern 
zur  Diagnose  hat  verwendet  werden  können,  selbstverständlich 
einer  solchen,  die  durch  Obduktion  ihre  Bestätigung  erfahren  hat. 

Wenn  nun  Rühle  die  Irregularität  und  Inäqualität  der  Herz- 
aktion als  eins  der  klassischen  Symptome  der  chronischen  Myo- 
carditis hinstellt,  so  muß  von  meinem  Standpunkt  aus  diese 
Meinung  eine  Einschränkung  erfahren.  Ich  muß  daran  erinnern, 
daß  meine  Fassung  des  Begriffes  Myocarditis  eine  bedeutend 
weitere  ist.  Von  früher  her  wissen  wir  schon,  daß  Rühle  mit 
chromscher  Myocarditis  nur  bestimmte  Formen  derselben  be- 
zeichnet und  zwar  die,  welche  in  Schwielenbildung  endigen.  Für 
solche  Zustände  besitzt  Herz-  und  Pulsarhythmie  allerdings  etwas 
Charakteristisches.  Aber  unter  meiner  Auffassung  von  der  Myo- 
carditis finden  wir  diese  Symptome  nicht  schlechtweg  in  allen 
Fällen  dieser  Erkrankimg  oder  in  der  überwiegenden  Mehrzahl 
derselben  vor:  es  kann  nur  heißen,  daß  Herzarhythmie  von  der 


*)  Rühle,  Zur  Diagnose  der  Myoetirditis.  (Deutsches  Archiv  für  klinische 
Medizin,  Bd.  XXII.  1878.) 
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geschilderten  Beschaffenheit  nur  in  bestimmten  Fällen  von 
Myocarditis  vorkommt.  Diesen  Zusatz  habe  ich  besonders  deshalb 
hinzugefügt,  um  nicht  Mifjverständnissen  ausgesetzt  zu  sein,  die 
aus  verschiedener  Aulfassung  über  den  Begriff  Myocarditis  ent- 
springen könnten.  Damit  ist  auch  sogleich  eine  präzisere  Fassung 
in  den  Beziehungen  zwischen  Arhythmie  und  Zustand  der 
Muskulatur  ausgesprochen,  wie  wir  bald  sehen  werden,  und  da- 
mit eine  Klippe  vermieden,  die  in  der  abweichenden  Stellung  zu 
den  allgemeinen  Begriffen  liegen  könnte. 

Wir  haben  also  auf  der  einen  Seite  bestimmt  charakterisierte 
Änderungen  der  Herztätigkeit,  auf  der  anderen  Seite  eine  Er- 
krankung der  Herzmuskulatur,  die  pathologisch -anatomisch  weit 
genug  zu  übersehen  ist,  demgemäfi  unter  Zuhülfenahme  unserer 
Kenntnisse  vom  normalen  Bau  und  der  Funktion  des  Herzmu.skels 
auch  nach  der  pathologisch-physiologischen,  klinischen  Seite  hin  eine 
Deutung  erlaubt,  d.  h.  eine  Deutung  der  durch  die  krankhaften 
Produkte  veränderten  Arbeitsweise  des  Herzens.  Darin  liegt  ein 
fester,  stets  kontrolierbarer  Ausgangspunkt  für  unsere  Erklärungs- 
versuche. Einen  anderen  Weg  halte  ich  für  ausgeschlossen,  um 
zum  Ziele  zu  gelangen.  Wie  weit  wir  mit  unseren  Deutungen 
gelangen,  ob  sie  annehmbar  sind,  oder  nicht,  was  anders  erklärt 
werden  umfa,  als  es  bisher  geschieht,  das  sind  alles  Fragen,  die 
erst  in  der  weiteren  Diskussion  klar  gelegt  werden  können. 
Eines  lälit  sich  aber  sicher  so  gewinnen,  nämlich,  da&  überhaupt 
eine  ernstliafte  Diskussion  möglich  wird !  Ich  stehe  ganz  mid 
gar  mit  Henschen  auf  dem  gleichen  Standpunkt,  wenn  er  meint'): 
„Meiner  Meinung  nach  scheint  es  [dagegen]  am  wahrschemhchsten, 
da(i,  wenn  es  einst  gelingen  wird,  sich  der  Lösung  dieses  kom- 
plizierten Problems  zu  nähern,  es  auf  dem  Wege  der  klinischen 
Forschung  m  Verbindung  mit  der  pathologisch-anatomischen  Er- 
fahrung geschehen  dürfte.  Durch  eine  Analyse  klinisch-anatomischer 
Befunde  und  auf  (jrnnd  von  erhärteten  physiologischen  Tatsachen 
über  die  periodische  Funktion  des  Herzens  ist  demnach  das 
Problem  zu  lösen." 

Ich  habe  also  zunächst  nur  dies  eben  bezeichnete  eng- 
begrenzte (rebiet  aus  dem  Kapitel  der  Herzarhythmie  im  Auge. 
Die  Suche  nach  bisher  in  der  Literatur  niedergelegten  Erklärungen 
diesLS  Symptoms  mit  der  gemachten  Beschränkung  dürfte  an  sich 
kein  reiches  Ergebnis  liefern,  noch  viel  weniger  haben  wir  zu  er- 
warten, wenn  wir  uns  darauf  beschränken  wollen,  nur  die  Ansichten 
zu  hören,  welche  allein  die  Muskulatur  und  ihre  Veränderungen  ver- 
antwortlich machen.  Rühle  selber  umgeht  emen  Erklärungsversuch. 
Er  macht  auf  die  Ähnlichkeit  zwischen  der  uns  beschäftigenden 
Pulsbeschaffenheit  und  der  bei   Dilirium    cordis  aufmerksam: 


0  Renschen,  Zur  Lehre  von  der  Herzarhythmie.   (Mitteilungen  aus 
med.  Klinik  zu  Upsala.  Bd.  I.  1898,  Seite  3.) 
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während  sie  jedoch  beim  letzteren  vorübergehend  vorkomme, 
sei  sie  bei  Myocarditis  konstant.  Besonders  werde  ein  Diliriinn 
cordis  bei  Stenose  des  Ostium  venosuiii  sinistrum  beobachtet, 
nnd  dabei  sei  einige  Male  die  „Khippendegeneratioii"  gerade 
gegen  die  hintere  Fläche  des  linken  Ventrikels  hochgradig  ent- 
wickelt gefunden  worden,  die  bekannthch  eine  Lieblingsstellc  der 
Myocarditis  darstelle.  „Doch",  so  fährt  er  fort,  „möchte  ich  mich 
nicht  weiter  darauf  einlassen,  diese  Koinzidenz  anatomischer 
Befunde  zu  einer  Erklärungshypothese  der  Regellosigkeit  der 
Herzkontraktionen  in  beiden  Fällen  zu  benutzen,  denn  an  die 
Ilerzganglien  kann  dabei  jeder  denken." 

Etwas  ähnliches  finden  wir  allerorts  bei  anderen  Autoren 
angegeben,  es  lohnt  sich  nicht,  näher  die  Ansichten  im  einzelnen 
namhaft  zu  machen.  Erst  mit  der  Erweiterung  der  physiologischen 
Kenntnisse  im  letzten  Jahrzehnt,  die  sich  vornehiulich  an  den  Nauden 
Engelmanns  anknüpfen,  beginnt  eine  neue  Ai"a  der  Versuche, 
unsereni  Problem  von  dem  uns  hier  beschäftigenden  Gesichtspunkt 
aus  näher  zu  treten.  Bevor  ich  nun  auf  die  tatsächlichen  Deutungs- 
versuche der  neueren  Autoren  eingehe,  ist  es  wohl  zweck- 
mäfäig,  er.st  die  heute  feststehenden,  ein  gesichertes  Gut  der 
Physiologie  bildenden  experimentellen  Grundlagen  zu- 
sammenzustellen, soweit  wir  hier  mit  ihnen  zu  rechnen  haben. 

Bekanntlich  hat  in  der  Neuzeit,  nicht  zum  mindesten  auf 
Grimd  der  Arbeiten  Engelmanns  und  der  Leipziger  Schule,  die 
Ansicht  von  der  myogenen  Natur  der  Rhythmizität  der  Herz- 
aktion bedeutend  an  Boden  gewonnen.  Die  Streitfi-age  geht  uns 
hier  im  ganzen  wenig  an,  denn  so  einflußreich  natürlich  ihre  end- 
gültige Klarstellung  an  sich  wäre,  so  kommen  wir  doch  schon 
vorwärts  dadurch,  daß  wir  tatsächlich  feststehende  physiologische, 
wenn  auch  vor  der  Hand  noch  unerklärte  Daten  in  Rechnung 
setzen.  Ob  wir  die  myogene  Theorie  vom  Rhythmus  der  Herz- 
tätigkeit anerkennen  oder  nicht,  das  Faktum  steht  fest,  daß  der 
motorische  Impuls,  ein  automatisch  entstehender  Reiz  für  die 
Systole  des  Herzens  ausgeht  von  den  Vorhöfen  und  zwar  den 
Einmüdungsstellen  der  großen  Venen.  Von  hier  pflanzt  er  sich 
auf  den  übrigen  Teil  der  Vorhöfe  und  von  da  auf  die  Kammern 
fort,  in  der  genannten  Reihenfolge  die  Kontraktion  der  Herzab- 
schnitte auslösend.  Die  Muskulatur  der  Vorhöfe  ist  reizerzeugend, 
die  der  Kammern  reizleitend.  Die  Engelmannschen  Versuche 
haben  uns  eindeutig  darüber  aufgeklärt,  daß  die  letztgenannte 
Eigenschaft  der  Kammern  lediglich  eine  spezifische  Eigenschaft  der 
Muskelsubstanz  darstellt,  also  ganz  unabhängig  von  irgend  einem 
anderen  Faktor,  speziell  den  Nei-ven  dasteht. 

Der  von  den  Vorhöfen  ausgehende  motorische  Reiz  wieder- 
holt sich  nun  bekanntlich  im  ganzen  in  annähernd  regelmäßigen 
Intervallen  und  dem  entspricht  die  ausgeführte  Bewegung:  der 
erneute  Impuls  setzt  ein,  sobald  die  Kammernniskulatin-  von  der 
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durch  den  vorhergeliendcn  Reiz  ausgelösten  Bewegung  sicli  erholt 
hat  (periodischer  Reiz).  Im  regelmäfaigen  Eintritt,  bezw.  in  der 
regelmäfjigen  Wiederkehr  eines  -in  seinem  Wesen  uns  unbekannten 
periodischen  Reizes  liegt  also  der  treibende  Faktor  der  rhyth- 
mischen Herzaktion:  „die  Vorhöfe  geben  den  Takt  an."  Die 
experimentelle  Physiologie  hat  nun  aperiodische  Reize  erzeugen 
gelehrt  und  hat  ihre  genaueren  Beziehungen  und  Folgen  fest- 
gestellt. A  priori  wäre  es  denkbar,  daß  einem  derartigen  Reiz 
eine  ähnliche  Kammerkontraktion  folgte,  aber  so  einfach  liegen 
die  Dinge  nicht.  Es  macht  einen  Unterschied,  allgemein  gesagt, 
in  welchem  Zeitpunkt  ein  solcher  aperiodischer,  oder  wie  er  auch 
genannt  wird,  Extrareiz  einsetzt.  Eben  war  gesagt,  daß  ein 
neuer  periodischer  Reiz  den  Muskel  diastolisch  ausgeruht  trifft; 
kommt  nun  ein  verfrühter,  aperiodischer  Reiz  zau-  Geltung,  so 
muß  er  bei  seinem  Inkrafttreten  natürlich  frühere  Kontraktions- 
phasen der  Muskulatur  vorfinden.  Das  ist  von  Bedeutung  und 
führt  zu  bestimmten  Bewegungsänderungen. 

Folgendes  ist  experimentell  festgestellt,  wobei  ich  nur  das 
hervorhebe,  was  für  uns  später  von  Bedeutung  ist.  Trifft  der 
Extrareiz  so  früh  ein,  daß  der  Muskel  sich  in  der  Kontraktions- 
phase befindet,  trifft  er  also  noch  in  die  Systole,  so  bleibt  er  ohne 
Wirkung;  in  der  Systole  erzeugt  selbst  ein  starker  erneuter, 
motorischer  Reiz  keine  neue  Systole  („refraktäre  Phase").  Erst 
kurz  nach  dem  Aufhören  der  Systole  wird  jenes  möglich  („erreg- 
bare Phase");  das  gilt  von  der  Vorhofs-  wie  Ventrikelmuskulatur 
in  gleicher  Weise:  „der  Vorhof  ist  erst  nach  seiner  eigenen  Systole, 
aber  schon  während  der  Systole  der  Kammer  reizbar."  Befindet 
sich  somit  der  Muskel  in  der  Diastole,  so  kommt  es,  ohne  erst 
eingetretene  völlige  Erholung,  an  dem  Zeitpunkte,  wo  der  neue 
Reiz  einwirkt,  zur  erneuten  Zusammenziehung,  die  aber  im  ganzen 
geringere  Kraft  zeigt,  und  zwar  um  so  geringer,  je  näher  die 
neue  Systole  dem  Kulminationspunkt  der  vorhergehenden  liegt. 
Während  der  Diastole  wächst  die  Erregbarkeit  der  Muskulatur 
mit  der  Dauer  der  Diastole.  Nach  einer  solchen  „Extrasystole" 
tritt  dann  eine  längere  Ruhe  des  Herzmuskels  ein  („kompen- 
satorische Ruhe"). 

Diese'  experimentell  gewonnenen  Tatsachen  scheinen  auf 
den  ersten  Blick  etwas  ganz  besonderes  zu  bedeuten;  es  scheint 
mir  auch  nicht  der  Versuch  gemacht  zu  sein,  sie  unserem  Ver- 
ständnis, d.  h.  allgemeineren  physiologischen  Begriffen  näher 
zu  bringen.  Und  doch  kömiten  wir  nach  dem  Stande  unserer 
heutigen  Kenntnisse  dies  unternehmen. 

Ich  habe  wiederholt  Gelegenheit  genommen,  für  unsere  Zwecke 
auf  Verworns  Abhandlung  Bezug  zu  nehmen.  Auch  an  dieser 
Stelle  ist  dies  angebracht,  und  da  erfahren  wir  denn,  daß  seine 
Resultate  uns  das  Verständnis  der  eben  erwähnten  Eigentümlich- 
keiten der  arbeitenden  Herzmuskulatur  ganz  bedeutend  erleichtern. 
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Allgemein  gilt  der  Satz  — -  ich  liihre  ihn  des  leichteren  Ver- 
ständnisses wegen  hier  wiederholt  an  —  dali  jede  Bevvegungs- 
ei-acheinung  eines  lebenden  Gewebes  „der  Ausdruck  chemischer 
Stoffbewegungen  ist",  beruhend  auf  „  Wechselbeweguugen  zwischen  « 
Aufaenwelt,  Protoplasma  und  Kern."  Beide  Phasen  der  Bewegung, 
die  Ausdehnung  und  Zusammenziehung,  sind  aktiver  Natur  und 
zwar  ist  die  „dauernd  wirksame  physiologische  Ursache  der  Aus- 
breitungs-  oder  Expansionserscheinungen  ....  die  Affinität  ge- 
wisser Teile  zum  Sauerstoff  des  Mediums.  Daneben  können  unter 
Umständen  auch  andere  chemische  Stoffe,  besonders  Nahrungs- 
stoffe, welche  chemische  Affinität  zu  Teilen  des  Protoplasmas 
haben,  Ausbreitungserscheinungen  veranlassen. " 

Weiter  entwickelt  sich  die  Bewegung  aus  folgenden  Gründen: 
,,2)  die  mit  0  gesättigten  Protoplasmateilchen  stehen  auf  dem 
Höhepunkt  ihrer  chemischen  Konstitution  und  haben  grofse  Neigung 
zum  Zerfall,  die  unvollkommen  oxydierten  nur  geringe, 
3)  der  Zerfall  erfolgt  in  geringem  Umfange  schon  spontan,  in 
groliera  Umfange  nach  Reizung;  4)  nach  dem  Zerfall  sind  die 
Protoplasmateilclien  chemotropisch  nach  gewissen  unter  Mit- 
wirkung des  Kerns  gebildeten  Stoffen,  die  im  Protoplasma  der- 
artig verteilt  smd,  daß  sie  von  der  Peripherie  her  nach  der  Um- 
gebung des  Kerns  hin  an  Menge  zunehmen  (=  Kontraktionsphase) ; 
5)  die  durch  Aufnahme  von  Protoplasma-  und  Kernstoffen  regene- 
rierten Protoplasmateilchen  werden  wieder  chemotropisch  nach 
Sauerstoff. " 

Wenden  wir  diese  allgemeinen  Bewegungsgesetze  auf  luisere 
speziellen  Verhältnisse  am  Herzen  an,  besonders  auf  die  Art  der 
Einwirkung  aperiodischer  Reize,  so  erhalten  wir  die  gewünschte 
Aufklärung.  Fällt  der  Extrareiz  in  die  Zeit  der  Systole,  so  bleibt 
eine  entsprechende  Extrasystole  aus:  natürlich,  denn  die  Proto- 
plasmateilchen shad  ja  schon  dabei,  sich  mit  Kernstoffen  zu  sättigen 
und  strömen  infolgedessen  dem  Kern  zu;  also  ein  neuer  motorischer 
Reiz  kann  gar  keinen  anderen  Effekt  zu  stände  brmgen.  Weiter: 
erst  in  der  Diastole  ist  die  Muskulatur  von  neuem  reizbar  und 
zwar  wächst  die  Reizbarkeit  mit  der  Dauer  der  Diastole.  Der 
erste  Teü  des  Satzes  ergibt  sich  aus  dem  eben  Gesagten;  der 
zweite  Teil  i.st  aber  nichts  weiter  als  eine  Umschreibung  des  Ver- 
wornschen  zweiten  Satzes,  daß  die  mit  O  gesättigten  Protoplasma- 
teüchen  auf  dem  Höhepunkt  ihrer  chemischen  Konstitution  stehen 
und  grofse  Neigung  zum  Zerfall  haben;  also:  die  0-Sättigung  voll- 
zieht sich  erst  im  Laufe  der  Diastole,  weiter  die  Konsequenz:  die 
Reizbarkeit  des  Herzmuskels  zu  erneuter  Kontraktion  ist  am 
höchsten  am  Ende  der  Diastole.  —  Dann:  die  unvollkommen 
oxydierten  Proloplasmateilchen  haben  nur  geringe  Neigung  zum 
Zerfall  oder  in  unserem  speziellen  Fall:  wird  der  Herzmuskel  von 
einem  Extrareiz  getroffen,  nachdem  kaum  die  Diastole  begonnen 
hat,  so  hat  er  nur  geringe  Neigung,  sich  zu  kontrahieren,  oder:  es 


550  Die  Beziehuugcn  d.  normalen  u.  imtholog.  Anatomie  d.  Herzmuskulatur  etc. 


ist  ein  um  so  größerer  Reiz  erforderlich,  je  schneller  nach  Be- 
endigung der  Systole  der  aperiodische  Reiz  einsetzt,  um  diese  „ge- 
ringe Neigung"  zu  überwmden.   Denn,  da  der  Muskel  wegen  noch 
nicht  vollkommener  Sättigung  mit  0  nicht  auf  dem  „Höhepunkt 
seiner  chemischen  Konstitution"  steht,  seine  Protoplasmateilchen 
überdies  von  der  eben  erst  beendeten  Kontraktion  noch  genug 
Kernstoife  enthalten,  so  ist  sein  chemotropisches  Bedürfnis  nach 
iinien  nur  gering,  er  vollführt  daher  keine  energische  Zusammen- 
Ziehung:  die  Extrasystole  fällt  also,   wenn  sie  im  Beginn  der 
Diastole  zu  stände  kommt,  nur  gering  aus.    Schließlich  ergiljt 
sich  die  Eigenschaft  des  Herzmuskels,  daß  er  nach  einer  Extra- 
systole einer  längeren  Ruhe   bedarf,  gleichfalls  aus  Verworns 
Sätzen.    Denn  eine  Zelle,  die  sich  mit  Kernstoffen  reichlicli  ge- 
sättigt und  damit  den  vorhandenen  Bestand  erheblich  angegriffen 
hat,    ist   positiv  chemotropisch   nach  0  und  Nahrungsstott'en, 
sie  braucht  diese  zu  ihrem  Stoffwechsel,  also  auch  dazu,  um  von 
neuem  wieder  Kernstoffe  bilden  zu  können.  Erst  dann  beginnt  ihre 
Reizbarkeit  von  neuem.   Diese  auch  „kompensatorische"  genannte 
Ruhepause    ist    also    eine    Art    flüchtiger  Ermüdungs- 
erscheinung; denn  es  sind  entweder  Kernsto!Te  in  der  Zelle 
mehr  verbraucht,  wie  angängig  ist,  oder  es  mangelt  an  der  er- 
forderlichen Regeneration  der  chemischen  Bestandteile.    Das  ist 
ja  aber  der  Inhalt  des  Ermüdungsbegriffes,  daß  ein  Muskel  noch 
nicht  reizbar  ist,  weil  er  regressive  Stoffwecliselprodukte  in  sich 
aufgehäuft  und  dieselben  entweder  noch  nicht  ausgeschieden  oder 
nicht  genügend  oxydiert  hat.   Ist  dieser  Prozeß  abgelaufen,  dann 
stehen  die  mit  0  gesättigten  Protoplasmateilchen  auf  dem„  Höhe- 
l)unkt  ihrer  chemischen  Konstitution":  nun  erst  hat  die  Muskulatur 
ihre  Reizbarkeit  wieder  erlangt. 

Unter  Benutzung  der  Verwornschen  Resultate  verlieren  also 
die  Tatsachen,  die  nach  Einwirkung  aperiodischer  Reize  am  Herzen 
experimentell  festgestellt  sind,  alles  zunilchst  eigenartige;  es  folgt, 
daß  der  Herzmuskel,  soweit  Ausführung  der  Bewegungen  wie  die 
Beantwortung  motorischer  Reize  in  Frage  kommen,  ganz  und  gar 
nicht  eine  besondere  Stellung  einninmit,  sondern  genau  den  all- 
gemeinen Gesetzen  Untertan  ist,  welche  für  die  Bewegung  der 
„lebenden"  bewegungsfähigen  tierischen  Substanz  überhaupt  Gültig- 
keit haben.  — 

Ich  kann  nunmehr  auf  die  Deutung  der  Arhythmie  ein- 
gehen. Die  erwähnten  physiologischen  Tatsachen  haben  wieder- 
holt die  Grundlage  dafür  abgegeben.  Am  allgemeinsten  ist  dies 
wohl  von  Wenkebach')  unternommen  worden,  der  das  Zustande- 
kommen vieler  Arhythmien  durch  das  Eintreten  von  vorzeitigen 
Extrasystolen  (Extrakamn>erkontraktionen)  erklärt.    Seine  Sätze, 


^)  Wenkebach,  Analyse  des  unregelmässigen  Pulses.  (Zeitschrift  für 
klinische  Medizin.    Bd.  XXXVI,  Seite  181  ff.) 
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soweit  sie  für  uns  Interesse  haben,  lauten:  1)  „Extrasystolae,  wie 
sie  im  physiologischen  Experiment  mannigracli  Iteobachtet  werden, 
spielen  eine  groüe  Rolle  bei  verschiedenen  pathologischen  Unregel- 
mäßigkeiten der  Herztätigkeit";  2)  „diese  Extrasystolae  sind  die 
Ursache  des  Pulsus  intermittcns  und  können  sogar  bei  gesundem 
Herzen  einen  (pararhythmischen)  Pulsus  irregularis,  inaequalis  et 
intermittens  veranlassen".  Dazu  sagt  er  in  einer  Anmerkung: 
,,Für  den  Pulsus  regulariter  intermittens  wird  vorläufig  eine  Aus- 
nahme gemacht  werden  müssen". 

In  der  Tat  ist  Wenkebachs  Gedankengang  geeignet,  uns  das 
auffällige  pathologische  Symptom  verständlich  zu  machen.  Denn 
ist  eine  Extrasystole  eingetreten  und  es  erfolgt  jetzt  ein  neuer 
normaler  Vorhofsreiz,  so  wird  dieser  nicht,  wie  in  der  Norm,  m 
die  Pause  fallen,  sondern  in  eine  andere  Bewegungsphase  des 
Herzens.  Daraus  ergibt  sich,  dafs  die  dem  neuen,  wenn  an  sich 
auch  periodischem  Reize  entsprechende  Zusammenziehung  der 
Kammern  eine  abweichende  Beschaffenheit  zeigen  wu'd,  ent- 
sprechend den  oben  mitgeteilten  experimentellen  physiologischen 
Tatsachen.  Es  kann  also  eine  neue  Systole  auf  den  zweiten  Reiz 
hin  überhaupt  ausbleiben,  wenn  derselbe  noch  in  die  vorhergehende 
Systole  fällt;  es  kann  eine  unvollkommene  Systole  ausgelöst 
werden,  wenn  der  Reiz  in  den  Beginn  der  Diastole  fällt  u.  s.  w. 
Durch  die  so  diu'ch  Verschiebung  einer  Systolendauer  unregelmälsig 
gestaltete  Herztätigkeit  kann  es  leicht  geschehen,  daß  die  folgenden 
normalen  Vorhofsreize  nicht  in  das  Ende  der  Kammerdiastole  fallen, 
somit  also  wieder  eine  Verschiebung  der  Intensität  und  Dauer  der 
Systole  bewü-ken  und  damit  von  neuem  zur  Ausbildung  von 
Extrasy.stolen  Anlaß  geben.  Mit  anderen  Worten,  es  kann  eine 
Irregularität  der  Herzaktion  die  Folge  von  solchen  Extrasystolen 
in  ihren  verschiedenen  Kombinationen  sein. 

Wir  können  Wenkebach  durchaus  Recht  geben,  daß  sich  die 
EntAvickelung  einer  arhythmischen  Herztätigkeit  in  der  von 
ihm  angenommenen  Weise,  die  sich  auf  tatsächliche  physio- 
logische Daten  stützt,  abspielen  kann,  zum  Teil  sogar  muß.  Aber 
eine  Frage  muß  sich  doch  dabei  notwendig  aufdi-ängen,  nämlich 
die,  was  liefert  den  Anstoß  zur  Extrasystole?  Wenkebach  selber 
sagt:  „Aber  in  der  Klinik  waren  die  Extrasystolae  noch  nicht 
erkannt  und  wir  wissen  noch  nichts  Gewisses  über  ihre 
Ursache.  Es  sind  aber  wohl  Andeutungen  vorhanden,  in  welcher 
Richtung  die  Sache  untersucht  werden  muß".  Er  weist  hin  auf 
Gifte  verschiedener  Herkunft  und  Nerven! 

In  einem  weiteren  Ai-tikel  desselben  Verfassers  i)  finden  wir 
nun  weitere,  sehr  wertvolle  Anregungen:  er  bespricht  die  Analyse 
des  „regelmäßig  intermittierenden  Pulses"  und  sagt  darüber:  „daß 

')  Wenkebach,  Zeitschrift  für  klinische  Medizin.  Bd.  XXXVII,  Seite  479 
u.  485. 
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der  regclmäiiig  intermittierende  Puls  nicht  durch  Extrasystolae  her- 
vorgerufen wird  und  also  eine  ganz  andere  Ursache  und  Be- 
deutung hat,  als  der  nur  dann  und  wann  intermittierende  Puls". 
Ferner:  „Es  ist  wohl  der  Beweis  geliefert,  daß  der  regelmäliig 
intermittierende  Puls  eine  rhythmische  Arhythmie  (Allo- 
rhythmie)  ist,  welche  von  dem  verringerten  Leitungs- 
vermögen des  Herzmuskels  hervorgerufen  wird."  Mit 
diesem  letzten  Satz  ist  nach  meiner  Überzeugung  eine  außer- 
ordentlich wichtige  Andeutung  ausgesprochen  worden,  aber, 
mehr  auch  nicht:  unsere  Wißbegier  ist  deshalb  noch  nicht  gestillt. 
Wir  verlangen  für  unsere  praktischen  Zwecke  nach  konkreten 
Begriffen,  erst  die  machen  uns  die  Erklärung  eines  Symptoms 
nutzbar  für  die  Verwendung  am  Krankenbett.  Arhythmien  kennen 
wir  in  den  allerverschiedensten  Situationen,  prognostisch  sind  sie 
ein  zum  Teil  sehr  ernstes,  zum  Teil  verhältnismäßig  gleichgültiges 
Symptom  und  wü-  streben  nach  einer  Erkenntnis  dieser  Dinge. 
Wenkebach  führt  uns  also  noch  nicht  weit  genug:  im  übrigen 
sind  seine  Deduktionen  außerordentlich  bedeutungsvoll.  Auch 
Krehl*)  ist  der  Ansicht,  daß  der  besprochene  Deutungsversuch 
praktisch  noch  nicht  verwertbar  ist. 

Zwei  weitere,  aus  der  Neuzeit  stammende,  für  uns  sehr  wichtige 
Deutungen  über  das  Zustandekommen  der  Arhythmie  sind  die  von 
Radasewsky  und  Henschen.  Beide  —  und  das  hebt  sie  besonders 
hervor  —  nehmen  ihren  Ausgang  von  materieller  Erkrankung  des 
Myocards. 

Der  erstere  fand  eine  „fibröse  Veränderung  des  Herzfleisches" 
an  einer  Reihe  von  Herzen  (6)  und  zwar  viel  stärker  an  den 
Vor h Öfen  als  an  den  Ventrikeln  ausgebildet.  Unter  Benutzung 
der  feststehenden  physiologischen  Tatsache,  daß  der  Rhythmus 
des  Herzschlages  von  der  Einmündungssteile  der  großen  Venen 
aus  bestimmt  wird,  unternahm  er  den  Schluß,  daß  die  Arhythmie 
in  den  von  ihm  untersuchten  Fällen  durch  die  materielle  Er- 
krankung der  Vorliöfe  bedingt  sei. 

Dasselbe  physiologische  Faktum  —  die  Bedeutung  der  Vor- 
liöfe —  war  auch  in  Henschens*)  Erklärung  maßgebend,  nur  in 
etwas  erweiterter  Bedeutung.  Es  handelte  sich  bei  ihm  um  einen 
Fall  von  Stenose  und  Insuffizienz  der  Mitralis:  er  führte  die  bei 
diesem  Fall  beobachtete  Bigeminie  des  Herzstoßes  zurück  auf  den 
Einfluß  des  hochgradig  in  seiner  Struktur  veränderten,  exzessiv 
dilatiertenVorhofs.  Bei  der  Wichtigkeit  dieser  Arbeit,  glaube  ich 
am  besten  zu  tun,  Henschens  Worte  selber  anzufülu-en  (Seite  17) :  „Im 
vorliegenden  Falle  finden  wir  nmi  überhaupt  alle  physiologischen  Be- 

0  Krehl,  Die  Erkrankungen  des  Herzmuskels.  1901,  Seite  57. 

^)  Radasewsky,  Über  die  Muskelerkrankungen  der  Vorhöfe  des  Herzens. 
(Zeitschrift,  für  klinische  Medizin.    Bd.  XXVII,  Seite  381.) 

^)  Henschen,  Zur  Lehre  von  der  Herzarhythmie.  (Mitteil,  aus  der  mediz. 
Klinik  zu  Upsala.  Bd.  I,  1898.) 
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dingiuigen  einer  lu-liythmisclien  Tätigkeit.  Die  Muskelfasern  der 
Vorhöfe  sind  hypertrophisch,  was  wohl  die  Kraft  und  den  Um- 
fang der  Ilerzkontraktionen  beeinflussen  kann  ;  auf  große 

Strecken  ist  der  Vorhof  der  Muskulatur  beraubt,  die  Wand  ist  in 
eine  sehnige  Haut  umgewandelt,  mächtige  Bindegewebsfaszikel 
sind  zwischen  die  Muskelfasern  eingelagert,  was  wohl  auf  das 
Leitungsvermögen  der  Muskelsubstanz  einwirken  muß.  Endlich 
ist  der  Rhythmus  der  physiologischen  Reize  der  Vorhöfe  infolge 
der  Insuffizienz  und  Stenose  des  Mitralostiums  und  der  enormen 
Ausdehnung  der  Vorhöfe,  besonders  der  des  linken,  wesentlich 
verändert.  Infolgedessen  smd  abnorme  Blutdruckverhältnisse  vor- 
handen, welche  selbst  bei  den  verschiedenen  Herzkontraktionen 
wechseln. 

Die  dm-ch  die  Kammersystole  in  den  Vorhof  zurückgeworfene 
Blutmassc  kehrt  unmittelbar  nach  der  Systole  des  Vorhofs  in  den 
Vorliof  zurück.  In  dieser  Periode  hat  die  Vorhofsmuskulatur  eine 
sehr  herabgesetzte  Reizbarkeit  imd  der  durch  den  vemiehrten  Blut- 
druck hervorgehobene  Reiz  kann  aus  physikalischen  Gründen  erst 
nach  der  Systole  der  Kammern  eine  Kontraktion  des  Vorhofs  em- 
leiten,  welche  dann,  sobald  die  Diastole  der  Kammer  beginnt,  auch 
eine  Extrakammersystole  hervorruft.  Diese  Kontraktion  ist  ...  . 
an  Umfang  und  Kraft  herabgesetzt  

Nach  der  Extrasystole  ist  nach  den  obigen  physiologischen 
Untersuchimgen  nunmehr  sowohl  die  Leitungsfähigkeit  des  Vor- 
hofs, wie  der  Kammer  w^esentlich  herabgesetzt.  Die  durch  die 
zweite  Kammersystole  in  den  Vorhof  zurückgeworfene  Blutmasse 
kann  deshalb  nicht  mehr  eine  Vorhofssystole  auslösen,  sondern  eine 
lange  kompensatorische  Ruhe  tritt  in  Form  einer  langen  Diastole 
em.  Während  dieser  Zeit  wächst  nun  von  neuem  die  Reizbarkeit 
der  Herzmuskelsubstanz  und  zugleich  gewinnen  die  Vorhöfe  Zeit, 
sich  mit  Blut  aus  den  Venen  zu  überfüllen.  Dadurch  steigt  der 
Blutdi-uck  zu  einer  Höhe,  daß  eine  neue  Vorhofssystole  eingeleitet 
werden  kaim,  welche  alsdann  auch  eine  Systole  der  ausgeruhten 
Kammer  verursacht. " 

Ich  habe  den  Gedankengang  Henschens  so  ausführlich  an 
dieser  Stelle  wiedergegeben,  weil  seme  Erklärung  sich  streng  an 
l)hysiologische  Tatsachen  anlehnt,  unter  Benutzung  der  pathologisch- 
anatomischen Befunde  seines  Falles  jene  zur  Anwendung  bringt 
und  so  zu  einer  völlig  geschlossenen  Deutung  der  klinischen  Symp- 
tome gelangt.  Er  deutet  die  Arhythmie  (Bigeminie)  bei  einer 
Stenose  und  Insuffizienz  der  Mitralis;  er  sucht  aber  auch  die  hier 
gewonnenen  Resultate  auf  das  sonstige  Vorkommen  von  Arhythmie 
auszudehnen.  Ihr  Auftreten  bei  idiopatliischer  Myocarditis,  akuter 
wie  chronischer,  glaubt  er  aus  der  bekanntlich  bei  dieser  Er- 
krankung nicht  allzu  seltenen  relativen  Mitralis-Insuftizienz  ableiten 
zu  dürfen:  es  beständen  dann  ähnliche  Verhältnisse,  wie  in  dem 
eben  geschilderten  Falle,  indem  die  „zm-ückgehende  Blutwelle 
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(durch  das  unvollständig  geschlossene  venöse  Ostium)  den  Vor- 
höien  den  abnorm  vorzeitigen  Reiz  gibt."  Sollte  diese  Voraus- 
setzung zutreffen,  so  wäre  Henschens  Ansicht  schon  annehmbar. 
Über  die  Ursache  der  Arhythmie  bei  sonstigen  Herzerkrankungen 
(Atherom,  Dilatation  aus  verschiedenen  Ursachen,  nervösen  Zu- 
ständen) lehnt  er  eine  bestimmte  Stellung  ab,  möchte  jedoch  seine 
einmal  gev^^onnene  Anschauung  auch  hierbei  angewandt  wissen. 

Ich  glaube,  nicht  zu  viel  zu  behaupten,  wenn  ich  sage,  die 
Arbeiten  der  drei  eben  genannten  Autoren  bedeuten  einen  Wende- 
i)unkt  in  der  Geschichte  der  Lehre  von  der  Arhythmie,  weil  sie 
gänzlich  von  den  bis  dahin  angewandten  unklaren  Begriffen  und 
Wendungen  abstrahieren.  Speziell  Henschens  Arbeit  zeichnet  sich, 
wie  einfach  zu  übersehen  ist,  dadurch  aus,  daß  sie  die  festgefügte 
Lehre  der  Extrasystolen  mit  dem  pathologisch-ana- 
tomischen Befunde  des  konkreten  Falles  kombiniert. 

Indes  seine  Annahme  ist  zu  spezialisiert;  streichen  wu:  aus 
seiner  Schlußreihe  einzelne  Komponenten,  oder,  was  dasselbe  heißt, 
versuchen  wir  die  gleiche  Arhythmie  unter  anderen  pathologischen 
Bedingungen  zu  deuten,  dann  versagt  der  Versuch.  Tatsache  ist 
es,  daß  in  einer  ansehnlichen  Zahl  von  Myocarditiden  organische 
oder  relative  Insuffizienz  der  Mitralis  fehlt,  dann  aber  auch,  daß 
zwar  zeitweise  eine  relative  Klappeninsuffizienz  vorhanden  ist,  die 
begleitende  Arhythmie  ohne  Frage  jedoch  auch  in  den  Zeiten  besteht, 
in  denen  die  Klappen  völlig  funktionsfähig  sind,  also  sicher  ganz 
unabhängig  von  dieser  Erscheinung  (cf.  u.  a.  unten  den  Fall 
Riegels.) 

Da  also  iVw.  Khii»i)eninsuffizienz  entschieden  kern  unbedmgt 
notwendiger  Faktor  für  das  Zustandekommen  der  Arhythmie  ist, 
so  müssen  wir  nach  anderen  Bedingungen  forschen.  Es  wäre  zu 
überlegen,  ob  diese  Bedingungen  an  solchen  Herzen  nicht  erfüllt 
seien  durch  Befunde,  wie  sie  Radasewsky  im  Auge  hatte.  Aber 
auch  das  trilft  sehr  häufig  nicht  zu.  Aus  meinem  Material  kann 
ich  den  Beweis  führen,  daß  typische  Arhythmie,  ganz  mit  dem  von 
hMiiile  beschriebenen  Charakter,  vorhanden  ist,  ohne  die  Voraus- 
setzungen, wie  sie  Henschen  und  Radasewsky  verlangen. 

Andere  tatsächliche  Erklärungsversuche,  welche  die  ge- 
bührende Rücksicht  auf  die  Herzmuskulatur  nehmen, 
liegen  nicht  vor,  obgleich  in  mancher  Arbeit,  die  sich  sonst  mit 
diesem  Problem  oder  einzelnen  Seiten  desselben  beschäftigt,  wert- 
volle Einzelheiten  zur  Beurteilung  der  Frage  enthalten  sind.  Sie 
werden  an  passender  Stelle  erwähnt  werden.  Wie  kommen  wir 
aber  nun  erst  in  den  Grund zügen  weiter? 

Um  es  erst  aus  dem  Vorhergehenden  noch  einmal  zu  re- 
kapitulieren, lautet  unser  allgemeines  Programm  folgendermaßen: 
wie  erklärt  sich  die  dauernde  Irregularität  und  in- 
äciualität  des  Pulses  und  der  Herztätigkeit  in  Fällen  von 
chronischer,   sogenannter  „schwieliger  oder  fleckiger" 
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Myocarditis,  welche  weder  zur  Entstehung  einer  rela- 
tiven Insuffizienz  der  Mitralis  geführt  iiaben,  noch  eine 
nennenswerte  oder  vorwiegende  Erkrankung  der  Vor- 
höfc  trotz  genauer  mikroskopischer  Untersuchung  er- 
kennen lassen.  Die  Erklärung  soll  sich  lediglich  aus 
der  Veränderung  der  Muskulatur  ableiten  lassen. 

Die  letzte  Forderung  braucht  wold  nicht  mehr  begründet  zu 
werden.  Denn  die  Begleiterscheinung  der  Irregularität,  die  In- 
ä(iualität  bezw.  Schwankungen  in  der  Pulsqualität,  oder  was  hier 
dasselbe  heiüt,  der  Herztätigkeit,  hatten  wir  aus  der  krankhaften 
Veränderung  des  Organparenchyms  bereits  früher  ableiten  können. 
Einen  Sprung  bedeutet  es  daher  keineswegs,  wenn  wir  es  unter- 
nehmen, die  Irregularität  ebenfalls  auf  die  Muskulatur  zurückzu- 
führen, also  ganz  von  anderen  Faktoren  zu  abstrahieren.  Die 
Gründe  dafür  sind  genau  dieselben,  die  wir  früher  kennen  lernten, 
als  wir  von  der  Erklärung  der  Herzinsuffizienz  in  unseren  Fällen 
sprachen.  Speziell  sind  deshalb  alle  Nerveneinflüsse  ausgeschlossen. 
Es  könnte  etwa  noch  die  Rede  davon  sein,  eine  Erkrankmig  der 
Koronargefälie  als  ursächlichen  Faktor  anzuschuldigen.  Damit  wäre 
indes  auch  nichts  gewonnen,  überhaupt  nichts  mit  gesagt;  denn 
eine  pathologische  Herztätigkeit  ist  schließlich  nur  eine  Variation 
der  normalen  Funktion  des  Herzmuskels,  dann  aber  steht  fest, 
daß  anatomische  Erkrankungen  der  Gefäße  das  Muskelgewebe 
direkt  oder  indirekt  schädigen.  Sprechen  wir  also  von  einem  Ein- 
fluß der  Gefäße,  so  kann  nur  von  einem  mittelbaren  die  Rede  sein, 
der  Kernpunkt  der  Frage  liegt  stets  darin,  wie  ist  die  Muskulatur 
beeinflußt.  Wie  wir  die  Frage  angreifen  mögen,  wenn  wü-  sämtliche 
Faktoren  in  Rechnimg  setzen  wollen,  gelangen  wir  immer  wieder 
zu  demselben  Endpunkte  und  daraus  folgt,  daß  es  weder  Willkür 
noch  parteiische  Voreingenommenheit  für  die  myogene  Theorie 
von  der  Automatie  des  Herzmuskels  ist,  wenn  wir  die  Arhythmie 
in  unseren  FäUen  aus  der  Alteration  des  Muskelgewebes  er- 
klären wollen. 

Die  erste  Frage  wird  nun  die  sein  müssen,  worin  ist  bei  der 
in  Rede  stehenden  Form  der  Myocarditis  der  für  das  Symptom 
ausschlaggebende  Faktor  enthalten? 

Die  Myocarditis  als  solche  kann  es  unmöglich  sein,  denn 
es  gibt  eine  ganze  große  Reihe  von  Myocarditiden  ohne  Irregularität 
der  Herzaktion.  Das  nächste  wäre  dann,  au  den  Einfluß  durch 
die  Qualität  der  Produkte  der  Erkrankung  zu  denken:  es 
käme  dabei  alles  in  Betracht,  was  früher  darüber  erörtert  ist. 
Wollten  wir  nun  aber  von  allgemeinen  Gesichtspunkten  aus  diese 
verschiedenen  Möglichkeiten  der  Reihe  nach  durchgehen,  so 
dürfte  es  ein  mühseliges  und  verwirrendes,  deshalb  auch  wohl 
recht  unfruchtbares  Unternehmen  werden,  ganz  allein  schon  wegen 
der  ansehnlichen  Zahl  von  Möglichkeiten,  die  durch  die  niemals 
außer  acht  zu  lassende  Kombination  der  verscliiedenen  Produkte 
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geliefert  wird.  Wir  würden  oft  genug  die  Erfahrung  machen 
müssen,  dali  in  einem  ]<'alle  Arhytlnuie  vorhanden  ist,  in  einem 
anderen  ans(;heinond  gleich  geart(itcn  dagegen  nicht.  Noch  ver- 
wickelter würde  die  Sacldage  werden,  wenn  wir,  was  wohl  nach 
der  Erweiterung  unserer  Kenntnisse  von  der  Tätigkeit  des  Herzens 
eine  notwendige  Forderung  ist,  noch  die  Lokalisation  der  entzünd- 
lichen Produkte  mit  bedenken  würden  und  was  ebenfalls  von 
Bedeutung  ist,  die  Ausdehnung  der  Erkrankung.  Die  Schwierig- 
keiten würden  auf  diese  Weise  außerordentlich  und  ganz  unnötig 
wachsen. 

In  Wirklichkeit  bestehen  aber  Schwierigkeiten  nicht  in  dem 
Maße,  wenn  wir  uns  nur  streng  an  den  Wortlaut  unseres 
Programms  halten.  Wir  verlangen  zimächst  eine  Erklärung  für 
die  dauernde  Irregularität  bei  chronischer  Myocarditis. 
Ein  dauernd  vorhandenes  Symptom  kann  aber  nur  durch  dauernd 
wirkende  Ursache  zu  stände  kommen:  das  ist  wohl  klar. 

Betrachten  wir  unter  diesem  Gesichtspunkt  die  Produkte  der 
Myocarditis,  so  kann  garnichts  anderes  in  Frage  kommen,  als  die 
vollendete  Schwiele,  sie  ist  unter  allen  Produkten  der  Ent- 
zimdung  das  einzig  dauernde.  Unsere  ganze  Aufgabe  schrumpft 
auf  diese  Weise  also  zu  der  Frage  zusammen,  welche  Bedingungen 
müssen  die  Schwielen  erfüllen,  um  eine  Arhythmie  verursachen 
zu  können ,  und  da  wir  auf  der  anderen  Seite  die  Tatsache  kennen, 
daß  Schwielen  im  Herzmuskel  existieren  können,  ohne  die 
rythmische  Tätigkeit  zu  stören,  lautet  die  Frage  noch  präziser, 
welche  räumliche  Ausdehnung  oder  Lokalisation  der 
Schwielen,  resp.  beide  Faktoren  zusammen,  entscheiden 
über  das  Zustandekommen  der  Irregularität?  Das  ist 
die  Grundfrage,  die  wir  zunächst  zu  lösen  haben,  wohlgemerkt: 
es  .sind  Schwielen  im  Gewebe  der  Ventrikel  gemeint,  denn  Be- 
teiligung der  Vorhöfe,  wie  sie  Radasewsky  beschreibt,  sind  für 
ims  zunächst  beiseite  zu  lassen. 

Die  Fragen  sind  selbstverständlich  nur  an  konkreten  Bei- 
si)ielen  zu  l)ehandeln;  daß  .solche  vor  der  Hand  recht  spärlich 
vertreten  sind,  ist  klar,  denn,  wenn  es  bei  irgend  einem  der 
klinischen  Symptome  notwendig  ist,  daß  die  Registrierung  der 
Befunde  nach  dem  von  mir  aufgestellten  Schema  vorgenommen 
wird,  dann  trifft,  das  hier  zu.  Wir  werden  die  Gründe  dafür  bald 
kennen  lernen. 

Als  klassisches  Beispiel  kam  unter  meinem  eigenen  Material 
nur  ein  Herz  in  Betracht:  ein  Fall,  der  trotz  aller  therapeutischen 
Versuche,  trotz  einer  gewissen  allgemeinen  Besserung,  doch  stets 
während  der  ganzen  monatelangen  Beobachtungsdauer  stets  einen 
typischen,  irregulären,  inäqualen  Puls  und  entsprechende  Herz- 
tätigkeit zeigte,  genau  in  der  von  Rühle  geforderten  Weise. 
Vorübergehende,  auch  länger  bestehende,  aber  dann  immer  wieder 
verschwindende  Arhythmie  hatten  auch  andere  Kranke,  deren 


ArliyUiniie. 


557 


Heraen  ich  untersuchen  konnte,  aber  zur  Bestimmung  der  Grund- 
bedingungen können  sie  nicht  verwendet  werden.  Was  die  Fälle 
mit  temporärer  Arhythmie  lehren,  und  wie  sie  mit  den  Zuständen 
von  permanenter  Arhythmie  zu  vergleiclion  sind,  d:i,s  findet  sich 
dann  später. 

Der  Fall  mit  dauernder  Irregularität,  den  ich  meine,  betraf 
den  Kanzleidiener  Sch.  (Herz  IV);  der  anatomische  Befund  ist 
genau  von  mir  beschrieben  und  wiederholt  skizziert,  ich  kann 
also  darauf  verweisen.  Hier  soll  nur  rekapituliert  werden,  was 
sich  auf  unsere  Frage  bezieht.  Ich  behauptete  eben,  daß  die 
Permanenz  des  klinischen  Symptoms  nur  durch  permanente  patho- 
logische Produkte  sich  erklären  lasse,  d.  h.  also  durch  narbige 
Schwielen.  Das  qu.  Herz  besaß  neben  einer  ziemlichen  Anzahl 
kleiner  eine  sehr  ausgedehnte  in  der  Rückwand  des  linken 
Ventrikels.  Die  trabekuläre  Portion  des  hinteren  Papillarmuskels 
war  in  ein  plattes,  fibröses  Band,  das  kaum  noch  muskuläre  Reste 
enthielt,  verwandelt;  die  Schwiele  durchsetzte  von  hier  aus  fast 
die  ganze  Dicke  der  Kammer  wand,  nur  eine  dünne  oberflächliche, 
subendocardiale  wie  subpericardiale  Schicht  Muskulatur  verdeckte 
sie  nach  außen;  nach  links  reichte  sie  bis  über  den  hinteren  Rand 
des  vorderen  Papillarmuskels;  nach  unten  fast  bis  zur  Herzspitze; 
nach  oben  überragte  sie  eine  Strecke  weit  die  Kuppe  des  hinteren 
Papillären.  Ihre  Breitenausdehnung  betrug  etwa  5,  die  Länge  etwa 
6  cm!  Außer  der  trabekulären  Portion  des  hinteren  Papillarmuskels 
war  also  zerstört:  ein  nennenswerter  Teil  von  dessen  intramuraler 
Portion,  ein  Teil  des  hinteren  keilförmigen  Längswulstes  und  zwar 
dessen  nach  unten  gewandte,  trabekuläre  Partie  und  von  seiner 
intramuralen  ein  Bezirk,  der  unmittelbar  hinter  dem  Rande  des 
vorderen  Papillarmuskels  lag.  Erhalten  war  von  seiner  trabeku- 
lären Portion  nur  der  hintere  Aortenwulst  und  die  arkadenartigen 
Verbindungen  unterhalb  des  Annulus  fibrosus.  Dazu  waren  noch 
Teile  der  Kammerwand,  die  zwischen  dem  hinteren  Rande  des 
hinteren  Papillären  und  dem  Septum  lagen,  auch  mit  in  Narbe 
aufgegangen.  So  weit  reichte  die  eigentliche  Schwiele ;  funktionell 
ebenso  minderwertig  war  nun  noch  eine  die  Schwiele  i'ings  um- 
gebende Zone  von  Muskelgewebe,  dieselbe  besaß  die  Eigenschaften 
nekrobiotischer  Substanz.  Doch  das  mag  einstweilen  unberück- 
sichtigt bleiben.  Die  übrige  Muskulatur  der  linken  Kammer  war, 
wenn  auch  pathologisch  verändert,  so  doch  der  funktionstüchtigere 
Teil  gewesen  und  weiter  brauchen  wir  von  ihm  augenblicklich 
nichts  zu  erwähnen. 

Das  wären  also  die  anatomischen  Grundlagen  unseres  Para- 
digmas. Wenn  ich  es  unternelunen  wollte,  aus  ihm  bestimmte 
Gesetze  abzuleiten,  so  tauchte  aber  immer  der  Einwand  auf:  habe 
ich  ein  Recht,  trotz  der  klassischen  Symptome,  die  der  Fall  bot, 
ihn  in  Parallele  zu  stellen  zu  den  Fällen,  aus  denen  Rühle  seine 
Beschreibung  ableitete?  Rühle  selber  wies  auf  keine  bestimmten 
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muskulären  Veränderungen  liin;  Köster,  der  die  anatomisclien 
Daten  zu  Rüliles  Arbeit  lieferte,  l)eschräiikte  sich  auf  zu  allge- 
meine Angaben,  als  dali  wir  aus  ihnen  entnehmen  können,  was 
uns  hier  interessiert.  Ein  Hinweis  Kösters  aber  auf  eine  genauere; 
Beschreibung  eines  myocarditischen  Herzens  durch  Riegel,  das 
analoge  Verhältnisse  bot,  als  sie  von  ihm  gemeint  waren,  und 
das  wir  auch  schon  früher  erwähnt  haben,  schuf  den  Ausweg. 

Dieser  Fall  Riegels')  hatte,  wie  ich  auch  schon  zitierte, 
klinisch  eine  Arhythmie  besessen:   die   Obduktion  ergab  eine 
schwielige  Myocarditis.    Es  fanden  sich  zahlreiche  interstitielle 
Herde  (Schwielen),  besonders  wichtig  war  eine  größere  unter 
ihnen  in  der  Hinterfläche  der  linken  Kammer.  Aus  der  Riegeischen 
Beschreibung:  —  die  Schwiele  entsprach  der  Insertion  des  hinteren 
Papillären,  drang  durch  die  ganze  Dixjke  der  Kammerwand  an 
dieser  Stelle  und  strahlte  in  die  Substanz  des  Papillarmuskels 
hinein  aus  —  geht  hervor,  um  diese  Darstellung  mit  meinem 
Schema  in  Einklang  zu  setzen,  daß  die  Schwiele  die  äußeren 
Schichten,  die  Ringschicht  des  suprapapillaren  Raumes  und  den 
hinteren  keilförmigen  liängswulst  durchsetzte;  außerdem  hatte  sie 
einen  Teil  der  trabekulären  Portion  des  hinteren  Papillarmuskels 
zerstört  und,  auch  das  ist  sicher  anzunehmen,  einen  Teil  von  der 
intramuralen  Portion  des  hinteren  Papillären.  So  viel  steht  unter 
allen  Umständen  fest,  daß  die  Lage  der  großen  Schwiele  in 
Riegels  Fall  im  ganzen  der  in  meinem  Fall  Sch.  entspricht  und  daß 
in  beiden,  neben  anderen  Partien,  auch  genau  korrespondierende 
Partien  der  Kanunerwand  zerstört  sind.    Diese  -Ähnlichkeit  ist 
wichtig  für  uns:  erstens  nämlich  befindet  sich  in  beiden  Fällen 
die  Schwiele  an  dem  Lieblingssitz  auf  der  Rückseite  der  Kammer, 
zweitens  ist  nach  Kösters  Worten  Riegels  Fall  in  seinem  Charakter 
identiscli  mit  seinen  eigenen  Befunden  und  Kösters  Beschreibung 
ist  die  anatomische  Ergänzung  für  Rühles  klassische  Darlegungen. 
Die  betonte  Übereinstimnumg  beseitigt  also  den  etwaigen  Ein- 
wand, als  sei  ich  in  der  Wahl  memes  Beispiels  willkürlich  ver- 
fahren oder  als  lägen  nur  zufällige  Bedingungen  vor:  im  Gegen- 
teil, ich  kann  meinen  Fall  vielmehr  mit  Fug  und  Recht  zur 
Ableitung  allgemeiner  Gesetze  benutzen,  er  stellt  nicht  bloß  einen 
„Fall"  dar,  sondern  er  repräsentiert  mindestens  eine  bestimmte 
Gruppe  von  Beispielen,  er  ist  gewissermaßen  ein  Typus  für  die 
in  Betracht  kommenden  Dinge. 

Ich  habe  hier  gleich  die  große  Schwiele  in  den  Vordergrund 
gerückt,  selbstverständlich  kann  man  die  Gegenbehauptung  auf- 
stellen, daß,  wenn  überhaupt  Schwielen  ursächlich  eine  Rolle 
spielen,  dann  nicht  die  großen  allein,  sondern  die  ganze  Summe 
aller  interstitiellen  Herde  für  die  dauernde  Arhythmie  verantwort- 
lich zu  machen  seien.    Das  ist  aber  leicht  zu  widerlegen.  Unter 
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meinem  eigenen  Material,  dann  aber  ancli  bei  der  Durclisicht  der 
in  der  Literatnr  beschriebenen  Fälle,  belinden  sich  Herzen  genug, 
die  wohl  eine  gleiche  Zahl  kleiner  und  mittlerer  iibröser  Schwielen 
besitzen,  aber  nicht  eine  gleich  ausgedehnte  große.  Diese  haben 
aber  im  Leben  keine  dauernd  irreguläre  Herztätigkeit  erkeimen 
lassen;  die  grolie  Schwiele  in  der  Rückwand  des  linken  Ven- 
trikels ist  dagegen  das  unterscheidende  Merkmal;  und  aus  dem 
Umstände  folgt  Berechtigung  genug,  den  an  sich  auttalligsten  ana- 
tomischen Befund  auch  mit  den  klinischen  Erscheinungen  in  Ver- 
l)indung  zu  setzen. 

Ich  sagte  eben,  mein  Fall  Sch.  sei  em  Typus:  es  zeichnet 
ihn  nämlich  noch  das  aus,  daß  die  Vorhofe  gegenüber  den 
hochgradigen  geweblichen  Veränderungen  der  linken 
K a m m e r w a n d  f a s t  g e s u n d  zu  n e n n e n  s i n d .  Dieser  Umstand 
läßt  eine  Nutzanwendung  von  Eadasewskys  Erklärung  also  als 
untmilich  erscheinen.  Zweitens  hat  er  klinisch  zu  keiner  Zeit 
der  Beobachtung  Zeichen  einer  muskulären  Mitralis-Insuftizien/ 
geboten,  trotz  der  starken  Dilatation,  aus  dem  Grunde  können 
wir  Henschens  Deutung  auf  diese  Verhältnisse  ebenfalls  nicht 
übertragen.  Wir  müssen  versuchen,  die  Irregularität  lediglich 
aus  der  Erkrankung  der  Kammerwand  uns  verständlich  zu  machen, 
nur  die  kommt  in  Frage.    Das  ist  das  typische  an  dem  Fall. 

Das  wären  nun  die  materiellen,  anatomischen  Grund- 
lagen flu-  die  gestellte  Frage.  Physiologische  Daten  stehen 
uns  in  genügender  Weise  zu  Gebote,  um  eine  Erklärung  von 
Störungen  des  Rhythmus  wagen  zu  dürfen,  ja  wir  haben  schon 
direkte  Nutzanwendungen  derselben  kennen  gelernt. 

Wenn  ich  jetzt  dazu  übergehe,  die  irreguläre  Herzaktion  in 
meinem  Falle  Sch.  zu  erklären,  so  heißt  das  also  jetzt  nichts 
anderes  mehr,  als:  ich  habe  nachzuweisen,  wie  und  wes- 
halb sind  die  hier  vorhandenen,  eben  rekapitulierten 
krankhaften  Veränderungen  im  stände,  Extrasystolen 
zu  erzeugen.  Das  war  die  Lücke,  die  wir  zu  füllen  haben; 
können  wir  jene  Bestimmung  vollführen,  dann  sind  die  übrigen 
Glieder  der  Schlußreihe  als  bekannt  anzusehen. 

Was  wir  bisher  in  den  früheren  Kapiteln  von  dem  Einfluß 
fibröser  Herde  auf  die  Aktion  der  Kammerwand  erfahren  haben, 
lautet  dahin,  daß  sie  zu  einer  dilatativen  Ausbuchtung  der  Ventrikel- 
wand führen  und  neben  anderen  Produkten  für  die  motorische 
Schwäche  der  Muskulatur  mit  verantwortlich  zu  machen  sind. 
Weiter  kam  bisher  nichts  m  Betracht.  Außer  diesen  mehr  groben 
Einflüssen  sind  jedoch  noch  feinere  zu  bedenken. 

Die  Schwielen  existieren  auf  Kosten  des  Muskelgewebes: 
es  ist  also  das  mit  spezifischen  Eigenschaften  ausgestattete 
Organparenchym  ersetzt  durch  ein  indifferentes  Flickgewebe 
ohne  weitere  spezifischen  Eigenschaften.  Zu  den  be- 
sonderen Eigentümlichkeiten  der  Herzmuskulatur,   speziell  der 
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Knnimermiiskiilatiir  rechnet  nun ,  wie  wir  wissen,  die  Fähig- 
keit, einen  emijfangen en  motorischen  Reiz  weiterzu- 
leiten, dazu  braucht  dies  Gewebe  keine  Verraittehnig  durcli 
Nervenbahnen;  von  dem  fil^rösen  Bindegewebe  einer  Schwiele 
kennen  wir  eine  solche  Eigenschaft  nicht.  In  diesen  Verhältnissen 
liegt  nach  meiner  Ansicht  die  Veranlassung  dafür,  daß  die  große 
Schwiele  in  meinem  und  Riegels  Fall  die  Ursache  der  irregu- 
lären Herztätigkeit  geworden  ist.  Damit  stehe  ich  also  genau 
auf  der  Stelle,  die  Wenkebach  mit  seinen  oben  zitierten  Worten 
bereits  als  Ausgangspunkt  bezeichnet  hat.  Das  war  die  äußerste 
Grenze  seiner  Ausführungen ;  hier  haben  wir  einzusetzen  und  nun 
zu  bestimmen,  weshalb  die  Schwielen  diesen  Effekt  vollbringen. 
Wenn  ich  aber  sage,  daß  Arhythmie  entsteht,  weil  durch 
die  Einschaltung  der  fibrösen  Bindege websmasse  die 
Leitungsfähigkeit  der  K  a m  m  e r  m  u  s  ku  1  at u  r  an  be- 
stimmten Stellen  dauernd  vernichtet  ist,  seist  das  erst 
der  allgemeine  Grund,  es  gehören  noch  ganz  bestimmte 
Bedingungen  dazu.  Zu  ihrer  Feststellung  helfen  mir  meme  An- 
gaben über  den  Bau  der  Kammerwand ;  prüfen  wir  an  ihnen  Lage 
und  Ausdehnung  der  großen  fibrösen  Herde  in  unseren  Beispielen, 
dann  ergibt  sich,  daß  die  Schwielen  einen  gewissen  Umfang 
haben  müs.sen  und  zwar  einen  derartigen,  daß  der  Querschnitt 
einer  geschlossenen,  selbständigen  Muskellamellen- 
gruppe, wie  ich  sie  früher  als  makroskopische  und  phy- 
siologische Einheit  beschrieben  habe,  völlig  oder  so  gut 
wie  völlig  vernichtet  ist.  Zwei  nennenswerte  Mu.skelzüge 
sind  in  beiden  Fällen,  in  meinem,  wie  in  Riegels,  in  ihrer  Kon- 
tinuität unterbrochen:  erstens  die  Lamellen  des  hinteren  keil- 
förmigen Längswulstes  an  der  Stelle,  wo  sie  sich  in  die  Substanz 
des  interpapillaren  Raumes  einsenken  und  zweitens  die  zur  Kuppe 
hinstrebenden  Lamellen  des  hinteren  Papillarmuskels,  in  seiner 
trabekulären  wie  intramuralen  Fortion. 

Wie  kommen  nun  aber  durch  die  in  Folge  der  Kontinuitäts- 
unterbrechung dieser  Lamellen  bedingte  Störung  in  der  Leitungs- 
fähigkeit der  Ventrikelmuskulatur  Extrasystolen  zu  stände? 

Nach  meiner  Überzeugvmg  spielt  sich  der  Vorgang  in  folgen- 
der Weise  ab.  Festgehalten  muß  nur  werden:  da  der  Vorhof  in 
unseren  Fällen  anatomisch  intakt  ist,  haben  wir  keinen  Anlaß,  an- 
zunehmen, daß  seine  Tätigkeit  gestört  wäre.  Er  kann  daher 
periodisch  von  den  Venenmündungen  her  seine  Reize  empfangen 
mid  dementsprechend  seme  regelrechten  periodischen  Kontrak- 
tionen ausführen.  Ein  periodischer  Kontraktionsreiz  wird  also 
durch  ihn  auch  der  Kammer  mitgeteilt. 

Aus  unseren  früheren  physiologischen  Erörterungen  im  ersten 
Teil  dieser  Arbeit,  auf  Grund  des  Studiums  des  normalen  Baues 
des  Herzens  und  in  Übereinstimmung  mit  verschiedenen  anderen 
Tatsachen  folgte,  daß  sicherlich  nicht  die  ganze  Kammer  bei  Be- 
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ginn  der  Systole  in  toto  sich  kontrahiert,  sondern  daCi  die  Kon- 
traktion an  bestimmten  Stellen  ihren  Anfang  nimmt  und  sich  erst 
von  da  auf  die  übrige  Wand  ausbreitet.  Bei  niederen  Tieren 
schreitet  ja  überhaupt  die  Bewegung  nach  Art  einer  Welle  über 
das  Herz  fort!  So  gut,  wie  völlig  sicher  erwiesen  ist  anzusehen, 
dali  der  erste  Punkt,  der  sich  im  Ventrikel  zusammenzieht,  die 
Papillären  sind,  d.  h.  also  nach  meinen  anatomischen  Bestimmungen 
eo  ipso  damit  das  Papillarmuskelsystem  im  Spitzenteil  des  Ven- 
trikels. Die  dafür  sprechenden  Beweise  sind  früher  angegeben. 
Von  da  aus  geht  dann  der  Reiz  durch  die  Verbindungen  des 
Pai)illarmuskel Systems  mit  der  Nachbarschaft  auf  den  supra- 
papillaren  Raum  über. 

Nun  liegen,  wie  wir  eben  erfuhren,  in  unseren  kranken 
Herzen  die  Verhältnisse  so,  daß  das  Papillarmuskelsystem  teil- 
weise (hinterer  Papillarmuskel)  in  sehiem  Zusammenhange  durch 
Narbengewebe  imterbrochen  ist,  ebenso  der  hintere  keilförmige 
Längswulst  einschließlich  seiner  Verbindimgen  mit  den  Papillären. 
Der  von  dem  hinteren  Papillären  aufgenommene  motorische  Reiz 
kann  also  nicht  direkt  auf  dem  nächsten  Wege,  in  der 
Kontinuität,  auf  den  erhalten  gebliebenen  Rest  seiner  intra- 
nuiralen  Portion  (Fall  Sch.)  oder  seiner  trabekulären  Portion 
(Riegels  Fall)  und  damit  auf  die  vordere  Kauimerwand  weiter- 
gegeben werden,  sondern  er  kann  hierher  nur  auf  Umwegen  ge- 
langen, nämlich  durch  die  Vermittelung  von  Muskelbrücken  vom 
funktionsfähig  gebliebenen  vorderen  Papillarmuskel  aus.  Der  von 
Zelle  zu  Zelle  fortschreitende  Reiz  kann  nur  in  deren  Längsrichtung 
fortgeleitet  werden,  weil  sie  ja  nur  in  dieser  Richtung  mit  ihren 
schmalen  Enden  bezw.  seitlichen  Fortsätzen  verbunden  sind. 
Dabei  erinnere  ich  daran,  wie  locker  die  Verbindungen  zwischen 
intramuraler  Portion  des  hinteren  und  trabekulärer  Portion  des 
vorderen  Papillarmuskels  überhaupt  angelegt  sind,  die  Lamellen 
durchflechten  sich  zum  Teil,  aber  stehen  durch  Faseraustausch 
durchaus  nicht  in  dem  engen  gegenseitigen  Zusammenhange, 
wie  die  sonstige  Kammermuskulatur!  Von  der  gedachten  Störung 
ist  also  ein  ganz  beträchtlicher  Bezirk  des  Spitzenteils  betroffen. 
Ähnlich  gestaltet  sich  die  erschwerte  Fortpflanzung  des  motorischen 
Reizes  von  dem  Papillarmuskel  auf  den  suprapapillaren  Raum; 
auch  in  diesem  Falle  können  nicht  die  unmittelbaren,  direkten 
Wege  (hinterer  keilförmiger  Längswulst  und  seine  Verbindungen 
mit  der  Ringschicht)  benutzt  werden,  sondern  auch  nur  wieder 
Um-  und  Nebenwege. 

Die  Benutzung  von  Umwegen  bei  der  Fortpflanzung  des 
Reizes  muß  jedoch  notwendigerweise  eine  Verzögerung  in  seiner 
Geschwindigkeit  zur  Folge  haben;  mag  dieselbe  klein  oder  groß 
ausfallen,  ist  eine  Sache  für  sich.  Ist  aber  die  Fortpflanzungs- 
geschwindigkeit innerhalb  der  Kamraerwand  auch  nur  um  ein 
weniges  verringert,  .so  kann  hieraus  nur  ein  Vorgang  residtieren, 
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näialicli  der,  daß  die  gesamte  Kontrakti oiisdauer,  d.  h. 
die  Systole  um  den  entsprechenden  Zeitabschnitt  ver- 
längert ist.  Es  muli  dies  ganz  im  allgemeinen  eintreten,  ob 
man  sich  den  Vorgang  so  denkt,  daß  einfach  längere  Zeit  vergeht, 
bis  sämtliche  Muskelpartien  von  dem  auf  Um  wiegen  zugeleiteten 
motorischen  Impuls  erreicht  sind,  oder  ob  man  annimmt,  daß  zu- 
nächst sich  die  Lamellen  kontrahieren,  welche  dem  Reiz  am 
ersten  und  leichtesten  zugänglich  sind  und  die  übrigen,  welche 
denselben  erst  später  erhalten,  wenn  ich  so  sagen  soll,  nach- 
klappen, so  daß  also  die  gesamte  Kammerwand  sich  in  Absätzen 
kontrahierte. 

Unsere  myocarditischen  Herzen  zeigen  weiter  fast  durchweg 
noch  ein  Symptom,  eine  Frequenzzunahme  der  Herzschläge. 
Die  Frequenzsteigeruug,  wissen  wir,  erfolgt  wesentlich  auf  Kosten 
der  Pause:  je  schneller  die  Herzkontraktiouen,  um  so  kleiner  die 
Pause.  Somit  erhalten  wir  jetzt  also:  eine  Verkürzung  der 
Pause  durch  die  gesteigerte  Frequenz  der  Schläge  und 
eine  verlängerte  Systolendauer  bei  —  und  das  ist 
wichtig  —  an  sich  gegebener  Dauer  der  gesamten  Herz- 
revolution. Diese  wurde  bestünmt  durch  den  „Takt  angebenden", 
ruhig  und  regelmässig  weiter  schlagenden  Vorhof.  Daß  der  Vor- 
hof unbekümmert  um  den  Zustand  und  die  Arbeitsweise  der  Kammer 
seine  periodischen  Bewegungen  vollführen  kann,  steht  physiologisch 
fest,  schlägt  ei-  doch  noch  im  absterbenden  Herzen,  wenn  über- 
haupt schon  Stillstand  der  Kammern  eingetreten  ist. 

Wenn  wir  also  in  unserem  Falle  wegen  frequenter  Herzaktion 
eine  Verkürzung  der  Pause  beobachten  und  erfahren,  daß  gleich- 
zeitig bei  gegebener,  bestimmter  Dauer  der  ganzen  Herzrevolution 
die  Systole  zu  ihrer  Vollendung  längere  Zeit  gebraucht,  als  ihr 
eigentlich  zur  Verfügung  steht,  so  heißt  das  aber  doch  nichts 
anderes,  als  daß  die  nächste  Systole  beginnen  muß  auf  Kosten 
des  Restes  der  zur  vorhergehenden  Herzrevolution  gehörigen 
Pause:  die  Pause  erscheint  also  noch  mehr  verkürzt  oder 
fällt  vielleicht  sogar  auch  ganz  aus.  Die  nächstfolgende  Systole 
braucht  jetzt  wieder,  ebenso  wie  vorhin,  eine  längere  Zeit,  daran 
schließt  sich  die  Diastole;  bevor  nun  aber  diese  ganz  ihr  Ende 
erreicht  hat,  ist  die  Zeit  verflossen,  avo  der  regelmäßige,  periodische 
vom  Vorhof  ausgehende  Kontraktionsreiz  von  neuem  sich  be- 
merkbar macht,  es  tritt,  die  entsprechende  folgende,  wieder  ver- 
längerte Systole  ein. 

Setzen  wir  diese  Überlegungen  im  einzelnen  fort,  so  ergibt 
sich  ohne  weiteres,  daß  nach  einer  Reihe  von  Herzrevolutionen 
der  Vorhofsreiz,  statt  wie  normal,  in  die  Pause  oder  in  das  Ende 
der  Diastole,  immer  näher  an  den  Anfang  der  letzteren  fallen 
muß,  mithin  die  Kammermuskulatur  chemisch  noch  nicht  völlig 
restauriert  antrifft  (refraktäre  Phase).  Vom  Standpunkt  der 
Ventrikelkontraktion  aus  angesehen,  hätten  wir  damit  emen 
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vor  Ablauf  der  Diastole,  also  vorzeitig  eingetretenen  und  erneuten 
niotoriscben  Reiz,  also  nichts  anderes,  als  das,  was  man  mit 
einem  aperiodischen  oder  Extrareiz  bezeichnet  hat. 

Jetzt  ist  die  Fortsetzung  der  Konstruktion  nach  den  frühei- 
mitgeteilten  physiologischen  Gesetzen  leicht  gegeben.  Einem 
solchen  Extrareiz  entspricht  eine  nur  unvollkommene  Kontraktion: 
Extrasystole;  dieselbe  wird  um  so  unvollkommener  sein,  je  näher 
sie  zeitlich  der  oben  abgelaufenen  Systole  liegt.  Darauf  folgt  dann 
eine  längere  kompensatorische  Ruhepause;  diese  wird  um  so 
länger  dauern,  je  unvollkommener  die  Extrasystole  war  oder  je 
weniger  Zeit  die  Muskulatur  vorher  noch  zur  diastolischen  Aus- 
dehnung gefunden  hatte. 

Während  diese  Ruhepause  nämlich  begonnen  hat,  war  wiederum 
das  Zeitmtervall  vergangen,  wo  der  regelmäliige  Vorliofsreiz  ein- 
setzt; da  jedoch  die  Muskulatur  bekanntlich  noch  nicht  wieder 
empfänglich  für  Reize  ist,  bleibt  die  entsprechende  Systole  aus 
und  erst  die  nächste  wiederum  regelmäßig  einsetzende  Vorhofs- 
systole  erzeugt  eine  neue,  jetzt  energische  Kammerkontraktion. 
Von  da  beginnt  der  geschilderte  Vorgang  seinen  Kreislauf  von 
neuem. 

Auf  diese  Weise  läßt  sich  unter  Benutzung  der  oben  referierten 
physiologischen  Daten  eine  Störung  im  Rhythmus  der  Herzaktion 
wohl  erklären,  allerdings  wie  ich  gern  zugebe,  in  schematischer 
Weise.  Denn  wir  haben  ja  nur  ganz  allgemeine  Faktoren  zur 
Deutung  herangezogen  in  der  -  stillschweigenden  Voraussetzung, 
daß  sie  sich  stets  gleichbleiben.  Am  Lebenden  ist  das  natürlich 
nicht  der  Fall,  die  Frequenz  z.  B.  wechselt  aus  mannigfachen 
Gründen,  dadurch  tritt  schon  eine  gewisse  Verschiebung  in  den 
entworfenen  Vorgängen  ein,  weil  die  Pausen-  und  Diastolen- 
dauer beeinflußt  wird,  dann  sind  die  wechselnden  Einflüsse  der 
Atmungsphasen  auf  die  Herzkontraktionen  zu  berücksichtigen, 
dann  nervöse  etc.  Einflüsse,  schließlich  sind  auch,  wovon  noch 
die  Rede  sein  wü-d,  die  anatomischen  Bedingungen  im  Herzmuskel 
selber  keine  unveränderlichen  Faktoren.  Das  sind  alles  Dinge, 
die  das  entworfene  Schema  vielfach  variieren  kömien,  an  die  des- 
halb im  Einzelfalle  gedacht  werden  müßte,  aber  eine  rechnungs- 
mäßige Verwertung  dieser  Faktoren  ist  zur  Zeit,  vielleicht  auch 
noch  für  einen  großen  Teil  der  Zukunft  unmöglich.  Wir  müssen 
uns  daher,  wohl  oder  übel,  noch  mit  einem  Schema  zufrieden 
geben. 

Aus  dem  Grunde  will  ich  in  meinen  Ausführungen  auch 
nichts  anderes  suchen,  als  einen  Versuch,  uns  an  unserem  Beispiel 
in  Anlehnung  an  bekannte  Tatsachen  das  Zustandekommen  von 
Herzirregularität  überhaupt  klar  zu  machen.  Meine  Ausführungen 
bestehen  in  einer  Erweiterung  der  in  derselben  Richtung  bisher 
unternommenen  Versuche :  die  Entstehimg  der  Extrasystolen  geht 
hier  nicht  von  einem  durch  irgendwelche  Störungen  erzeugten 
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vorzeitigen  Vorhofsi'eiz  aus,  sondern  die  notwendige  Zeitver- 
schiebung, durch  welche  das  zeitlich  regelmäßige  Ver- 
hältnis zwischen  Vorhofs-  und  Kammertätigkeit  gestört 
ist,  entsteht  durch  eine  verlängerte  Sy stolendauer  der 
Kammermuskulatur  bei  gleichmä&ig  und  regelrecht 
fortgesetzter  Vorliofsaktion.  Das  ist  das  gesuchte  Binde- 
glied zwischen  bekannten  physiologischen  Gesetzen  und  patho- 
logisch anatomischen  Befunden  an  unseren  myocarditischen  Herzen 
mit  ausschließlicher  Erkrankung  der  Kammern  ohne  relative  In- 
suffizienz der  Mitralis. 

Bishei'  habe  ich  nur  von  Alteration  des  Rhythmus  gesprochen; 
unzertrennbar  damit  verbunden  war  jedoch  eine  Eigenschaft  der 
Herzaktion,  die  besonders  deutlich  am  Pulse  hervortrat,  nämlich 
die  Ungleichheit  der  einzelnen  Schläge.  Zum  Teil  ist  die  Er- 
klärung bereits  früher  gegeben,  ich  brauche  nur  die  einzelnen  Mo- 
mente etwas  genauer  hervorzuheben.  Icli  sprach  es  aus,  daß  wegen 
Verkürzung  der  Pansen-  und  Diastolendauer  der  regelmäßige  Vor- 
hofsreiz mit  der  fortschi-eitenden  Zahl  der  Herzschläge  immer 
näher  an  den  Beginn  der  Diastole  heranrückt.  Wir  hatten  dann 
aus  der  Benutzung  der  Verwornschen  Sätze  schon  erfahren,  daß, 
je  mehr  dies  der  Fall  ist,  um  so  weniger  ausgiebig  sich  die  motorische 
Kraft  der  angeregten  Extrasystole  äußern  muß.  Mit  anderen 
Worten  heißt  das,  genau  entsprechend  der  verringerten  Qualität 
der  Herzkontraktionen  nmß  das  Schlagvolumen  verringert  werden, 
das  durch  die  Systole  weiter  befördert  wird :  die  Arterien  werden 
also  weniger  gefüllt  werden.  Die  mit  ihrer  Kraft  sich  der  Norm 
nähernden  oder  sie  erreichenden  Systolen  befördern  natürlich  em 
größeres  Schlagvolumen:  die  entsprechenden  Pulse  sind  voller; 
analog  äußert  sich  die  wechselnde  motorische  Kraft  des  Ventrikels 
m  einer  wechselnden  Höhe  der  Pulswelle  resp.  wechselnden 
Füllung  der  Arterien. 

Der  so  innerhalb  einer  verhältnismäßig  geringen 
Zahl  von  Pulsen  fühlbare  Gegensatz  fällt  uns  auf:  wir  sprechen 
von  Ungleichheit  des  Pulses.  Die  Erklärung  bot  nicht  die  ge- 
ringsten Schwierigkeiten.  Mit  Recht  macht  Krehl')  darauf  aufmerk- 
sam, daß  wir  nicht  allein  die  Pausen-  und  Diastolendauer,  die  ja 
bekanntlich  besonders  die  Füllung  der  Herzhöhlen  und  damit  die 
Größe  des  Schlagvolumens  bedingen,  sondern  auch  die  Tatsache  be- 
denkenmüssen, daß  bei  gleicher  Füllung  die  Muskulatur  sich  von  vorn- 
herein ungleichmäßig  zusammenzieht  Ich  glaube,  dieser  Forderung 
wild  die  obige  Deutung  gleichzeitig  mit  gerecht,  denn  es  ergibt 
sich,  daß  die  auf  eine  zu  kurze  Diastole  folgende  Extrasystole 
eine  geruigere  Triebkraft  besitzt,  also  mehr  Inhalt  in  der  Kammer 
zurücklassen  muß.  Zu  dem  pathologisch  vermehrten  Residual- 
blut kommt  durch  die  nächste  Vorhofssystole  ein  neues  Plus,  der 
Inhalt  kann  so  trotz  verkürzter  Diastole  immer  nahezu  gleich 

')  Krehl,  Erkrankungen  des  Herzmuskels,  Seite  58. 
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grofs  bleiben,  i^is  nach  der  „kompensatorischen"  Ruhepause  eine 
enerü-ische  Kontraktion  einsetzt  und  nun  ein  erheblich  größeres 
Schlagvolumen  in  die  Aorta  befördert.  So  schieben  sich  die  beiden, 
die  Größe  des  Schlagvolumen  bedingenden  Momente  unter  diesen 
pathologischen  Verhältnissen  in  und  durch  einander. 

Die  Ausbeutung  der  obigen  Darlegungen  führt  uns  nun  noch  auf 
ein  anderes  Faktum.  Die  Extrasystole  konnte  verschieden  schnell 
auf  die  vorhergehende  Systole  folgen,  je  schneller  beide  auf  ein- 
ander folgten,  um  so  geringer  war  die  Triebkraft  der  Extra- 
systole. Durch  die  Systole  wird  eine  bestimmte  Menge  Blut  in  die 
Aorta  geworfen ;  mit  Beginn  der  Diastole  schliefsen  sich  die  Aorten- 
klappen; die  jetzt  folgende  Extrasystole  kann  nur  dann  Ventrikel- 
inhalt in  die  Aorta  treiben,  wenn  ihre  Kraft  grofs  genug  ist,  den 
noch  in  der  Aorta  herrschenden  Blutdruck  zu  überwinden.  Der 
Aortendruck  kann  aber  in  diesen  Fällen  unter  Umständen  noch 
höher  sein,  als  ihn  eine  sonst  regelrechte  Systole  bei  ihrem  Be- 
ginn vorfindet,  die  Extrasystole  jedoch  ist  in  ihrer  Kraft  stets  ge- 
ringer, als  eine  regelrechte  Systole.  Aus  dem  Grunde  ist  nichts  natür- 
licher, als  dalä  eine  Extrasystole  erfolgen  kann,  ohne  daß  sie  die 
Aortenklappen  zu  öffnen  vermag.  Dies  Mißverhältnis  wird 
also  wieder  besonders  auffällig  sein,  wenn  Extrasystole  und  Systole 
schnell  auf  emauder  folgen,  die  Kraft  dei'  ersteren  ist  ja  dann  am 
gering.sten;  tritt  sie  etwas  später  nach  dem  Aufhören  der  Systole 
ein,  dann  ist  der  Aortendruck  durch  das  Abströmen  des  Blutes 
zur  Peripherie  hin  schon  etwas  gesunken,  sie  kann  also  dann 
von  einer  gewissen  Grenze  an  in  die  Lage  kommen,  wenigstens 
einen  Teil  des  Blutes  aus  dem  Ventrikel  auszutreiben:  stets  aber 
wird  und  muß  das  von  der  Extrasystole  beförderte  Schlagvolumen 
nennenswert  geringer  bleiben  müssen,  wie  das  von  einer 
Systole  beförderte. 

Klinisch  erhalten  wir  von  diesem  Vorgange  zum  Teil  sehr 
drastisch  Kenntnis.  Kann  eine  Extrasystole  die  Aortenklappen 
nicht  öffnen,  so  beobachten  wir  eine  Herzaktion,  ohne  daß  sie 
einen  Puls  zu  stände  bringt,  befördert  sie  aber  schon  eine  geringe 
Menge  Blut  in  die  Aorta,  dann  ist  der  entsprechende  Puls  natürlich 
klein,  wenig  gefüllt.  Es  handelt  sich  hierbei  um  bekannte  Erschei- 
nungen, welche  von  Hochhaus  und  Quincke')  mit  dem  Namen 
„frustrane  Herzkontraktionen"  belegt  sind,  aber  auch  schon 
früher  von  Riegel  und  Lachmann beschrieben  waren. 

Diese  auf  den  ersten  Blick  etwas  sonderbaren  Vorgänge  folgen 
also  ohne  weiteres  aus  den  bisherigen  Erklärungen:  es  würde 
sich  daraus  ergeben,  daß  die  frustranen  Kontraktionen  durchaus 


')  Hochhaus  und  Quincke,  Über  frustrane  Herzkontraktioneu.  (Deutsches 
■  Archiv  für  klinische  Medizin.    Bd.  öS.  1894.) 

*)  Riegel  und  Lachinann,  Beiträge  zur  Lehre  vun  der  Uerztiitigkeit. 
(Deutsches  Archiv  für  klinische  Medizin.    Bd.  24.  1880.) 
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nicht  der  selbständige  Ausdruck  einer  eigenartig  veränderten 
Herztätigkeit  sind,  sondern  nichts,  als  notwendige  Begleit- 
erscheinungen der  irregulären  Herzaktion  in  unseren 
Fällen  überhaupt.  Auf  diese  Differenz  zwischen  meiner  Auf- 
fassung und  der  von  Hochhaus  und  Quincke  werde  ich  weiter 
unten  zurückkommen. 

Jetzt  will  ich  erst  aus  gleich  zu  nennenden  Gründen  auf  die 
Eigenschaften  der  fi'ustranen  Kontraktionen  eingehen;  ich  kann  es, 
trotzdem  ich  die  eben  erwähnte  Differenz  zunächst  unerledigt 
lasse.  Die  Kurven,  welche  beide  Autoren  ihrer  Arbeit  beigegeben 
haben  und  die  von  ihnen  als  Paradigmata  hingestellt  werden,  sind, 
wie  der  Augenschein  lehrt,  typische  Kurven  von  unregelmäßiger 
und  ungleichmäßiger  Herzaktion  und  entsprechender  Puls- 
beschaffenheit. Die  Kranken,  von  denen  sie  stammen,  besaßen 
Klappenfehler  und  damit  im  Zusammenhang  .stehende  Herzmuskel- 
veränderungen :  es  handelt  sich  also  um  Störungen,  die  sich  den  von 
uns  abgehandelten  anlehnen  oder  gar  mit  ihnen  decken;  sprechen 
doch  Hochhaus  und  Quincke  in  einem  Falle  direkt  von  Mitralinsuffi- 
zienz undMy  ocarditis.  Ferner  mag  schon  hier  hinzugefügt  werden, 
daß  nach  ihren  eigenen  Angaben  frustrane  Kontraktionen  aber 
durchaus  nicht  ein  Charakteristikum  dieser  Herzerkrankmigen  dar- 
stellen, sondern  die  Begleiterscheinung  einer  großen  Zahl  von  Er- 
krankungen bilden,  deren  gemeinsame  Eigenschaft  nur  in  einer  be- 
sonderen Voi'liebe  zu  Alteration  des  Myocard  besteht. 

Mir  selber  Avar  es  aus  äußeren  Gründen  nicht  möglich,  Kurven 
aufzunehmen,  trotz  des  natürlich  außerordentlichen  Wertes  der- 
selben; um  so  willkommener  sind  mir  daher  jene  Arbeiten,  und 
das  um  so  mehr,  als  ich  an  ihnen  die  Fragen  erörtern  imd  be- 
weisen kann,  welche  in  meiner  Erklärung  zunächst  nur  als  Be- 
hauptung enthalten  sind.  Selbstverständlich  ist  dafür  die  Uber- 
einstimmung der  maßgebenden  Verhältnisse  in  Hochhaus  und 
Quinckes,  wie  in  meinen  Fällen  wichtig. 

Von  ausschlaggebender  Bedeutung  für  uns  ist  die  einfache 
Tatsache,  daß  in  den  genannten  Kurven  die  den  frustranen 
Kontraktionen  entsprechendenErhebungen  den  typischen 
Charakter  von  Extrakontraktionen  zeigen.  Ein  Blick  auf 
die  Abbildungen  lehrt  uns  nämlich,  daß  die  frustranen  Kontraktionen 
nichts  sind,  wie  nach  abnorm  kurzer  Diastole  emgetretene,  also 
verfrühte,  aperiodische  Kontraktionen. 

Aber  die  Autoren  schildern  auch  die  Eigenschaften  entsprechend. 
So  heißt  es  (Seite  422):  „Gewöhnlich,  aber  nicht  immer,  setzt  die 
frustrane  Kontraktion  verfrüht  ein,  nach  einer  kürzer,  als  normal 
dauernden  Diastole,  man  darf  dann  annehmen,  daß  die  Füllung 
der  Ventrikel  von  den  Vorhöfen  her  bei  Beginn  der  Kontraktion 
noch  nicht  den  Durchschnittsgrad  erreicht  hat;  die  nächst- 
folgende Diastole  ist  dafür  gewöhnlich  verlängert!" 
Dann  bei  Besprechung  der  Kurven  der  frustranen  Kontraktionen: 
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.der  Kurvengipfel  abgerundet  und  niedriger  die  Gesamt- 
dauer der  Erhebung  verkürzt".  „Der  Kurvengipfel  liegt  bei  den 
frustranen  Kontraktionen  etwas  niedriger,  als  bei  den  normalen, 
dies  mag  teilweise  von  der  aus  Verkürzung  der  Diastole  her- 
rührenden geringen  Füllung  der  Ventrikel  abhängen"  (Seite  424.) 

Wenn  ich  sagte,  die  Kurven  zeigen  den  typischen  Charakter 
von  aperiodischen  Extrasystolen,  so  scheint  damit  die  Fassung  von 
Hochhaus  und  Quincke  im  Widerspruch  zu  stehen,  daß  nur  ge- 
wöhnlich die  frustranen  Kontraktionen  verfrüht  einsetzen  sollen, 
also  vor  Ablauf  der  regelrechten  Diastole,  aber  nicht  immer.  Ich 
würde  nicht  besonders  darauf  eingehen  brauchen,  aber  sie  legen 
hierauf  besonderes  Gewicht,  indem  sie  gegen  Riegel  polemisieren  de_r 
gleichfalls  der  Verkürzung  der  Diastole  entschiedenen  Wert  beilegt. 

Bemerkenswert  ist  es  trotz  ihrer  Bedenken  aber  auf  alle  Fälle, 
dafä  ihnen  diese  Tatsache  besonders  aufgefallen  sein  muß,  denn 
sie  sagen  darüber  an  anderen  Stellen :  „eine  besondere  Besprechung 
verdient  noch  die  so  häufige  Verkürzung  der  unserer  frustranen 
Herzaktion  voraufgehenden  Diastole";  ferner:  „Wie  die  der 
frustranen  Konü-aktion  voraufgehende  Diastole  meist  ver- 
kürzt ist"   (Seite  424j.    Ihren  Einwänden   selber  glaube  ich 
folgendes  entgegenhalten  zu  müssen.    Dafür,  daß  „die  frustrane 
Kontraktion  einer  normal  langen  Diastole"  folgt,  finde  ich  kern 
Beispiel  in  den  mitgeteilten  Fällen;  von  der  anderen  Möglichkeit, 
daß  „die  der  verkürzten  Diastole  folgende  Stoßkurve  ganz  normale 
Gestalt"  hat,  nur  ein  Beispiel.    Numerisch  besteht  also  ein  gan^ 
erhebliches  Übergewicht  in  dem  Sinne,  daß  positiv  die  frustrane 
Kontraktion  nach  einer  verkürzten  Diastole  einsetzt.    Genau  be- 
sehen, möchte  ich  aber  überhaupt  die  hier  auf  eine  verkürzte 
Diastole  folgende,  als  „normal"  bezeichnete  Stoßkurve  nicht  als 
solche  erklären,  denn  in  der  von  Hochhaus  und  Quincke  als  Be- 
weis benutzten  Kurve  1  läßt  sich  erkennen,  daß  die  fraglichen 
Kurvengipfel,  sowie  sämtliche  anderen  derselben  Kurve,  die  auf 
verkürzte  Diastole  folgen,  immerhin  etwas  niedriger  sind,  als  die 
im  Beginn  der  Kurve  gezeichneten  normalen    Ferner  ist  noch  sehr 
zu  bedenken,  daß  der  Fall  ein  komplizierter  ist,  weil  es  sich  um 
einen  Klappenfehler  handelt,  und,  wie  wir  sonst  schon  wissen, 
können  hierbei  Vorgänge  in  Betracht  kommen,  welche  das  regel- 
rechte Schema  ganz  wesentlich  zu  stören  vermögen.  Schließlich 
aber  —  wir  werden  nachher  noch  einmal  darauf  zm-ückkommen  - 
wäre  es  ein  direkter  Fehler,  aus  der  Höhe  der  Herzstoßkurve  allein 
einen  Schluß  auf  die  motorische  Kraft  der  betreffenden  Kontraktion 
machen  zu  wollen.    Darauf  aber  kommt  es  hier  an.  Sicherlich 
Lst  dies  eben  in  Rede  stehende  Vorkommen  schon  nach  dem 
numerischen  Verhältnis  die  Ausnahme,  diese  bedarf  also  einer  be- 
sonderen Erklärung;  das  „gewöhnliche"  Verhältnis  dagegen  wäre 
das,  daß  die  frustranen  Kontraktionen  auf  eine  verkürzte  Dia- 
stole folgen. 
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Die  Eigenschaften  der  Extrasystolen,  wie  sie  auf  Gnmd  der 
physiologischen  Experimente  festgestellt  sind  und  im  Einklang  mit 
allgemeinen  physiologischen  Gesetzen  stehen,  sind  dann  aber  von 
Hochhaus  und  Quincke  im  übrigen  an  ihren  pathologischen  Kon- 
traktionsformen genügend  scharf  skizziert,  um  die  von  ihnen  als 
frustrane  Kontraktionen  bezeichneten  Systolen  für  identisch  mit 
den  sogenannten  Extrasystolen  erklären  zu  dürfen.  Ganz  besonders 
charakteristisch  dafür  ist  noch  die  ausdrücklich  hervorgehobene 
Verlängerung  der  auf  sie  folgenden  Diastole. 

Wenn  ich  nun,  um  nach  diesen  Feststellungen  weiter  zu  gehen, 
das  Zustandekommen  der  Irregularität  in  memem  Beisj^iel  darauf 
zurückgeführt  hatte,  dali  durch  die  Zerstörung  ihrer  Leitungs- 
fähigkeit in  bestimmter  Weise  die  Kammermuskulatur  zur  Aus- 
führung ihrer  durch  sonst  regelmäßige  Vorhofsreize  ausgelösten 
Kontraktion  längere  Zeit  gebraucht,  als  ihi*  normal  zur  Verfügung 
steht,  und  dali  dadurch  der  folgende  Vorliofsreiz,  vom  Standpunkt 
der  Kauimertätigkeit  aus  gedacht,  verfrüht  erscheinen  muß, 
schließlich  da(i  nach  einer  bestimmten  Zahl  von  Systolen  durch 
Summierung  der  genannten  Vorgänge  es  zu  einem  Punkte  kommen 
muß,  wo  der  Vorhofsreiz  abnorm  zeitig,  bald  nach  Beginn  der 
Diastole  oder  gar  noch  früher  einsetzt  (in  die  refraktäre  Phase 
fällt)  —  wenn  diese  Erklärung  richtig  ist,  so  muß  eine  ganz  be- 
stimmte Erschemung  die  Folge  sem. 

Der  Vorhof  ist  als  gleich-  und  regelmäßig  arbeitend  gedacht, 
die  Zeitdauer,  um  welche  die  pathologischen  Systolen  verlängert 
sind,  können  wir  gleichfalls  zunächst  als  konstant  ansehen,  denn 
die  pathologischen  Bedingungen  (Schwielen)  sind  konstant.  Diese 
beiden  Komponenten,  Vorhofstätigkeit  und  Kammersystole  würden 
also  jede  für  sich  bestimmte,  aber  noch  regelmäßige  Zeitintervalle 
beanspruchen;  die  ganze  Zeitverschiebung,  welche  zur  Entstehung 
einer  Extrakontraktion  führt,  spielt  sich  in  der  Diastole  ab.  Die 
letztere  muß  also  unter  der  gemachten  Annahme  von  einer  Herz- 
revolution zur  anderen  um  eine  bestimmte,  regelmäßige 
Zeitdauer  verkürzt  werden.  Ist  dann  die  Extrasystole  wirklich 
emgetreten,  in  ihrem  Gefolge  die  kompensatorische  Ruhepause 
oder  „verlängerte  Diastole",  dann  beginnt  das  Spiel  von  neuem. 
Denken  wir  uns  den  Ablauf  der  Vorgänge  in  dieser  Weise, 
dann  ist  eine  Art  Periodenbildung  unausbleiblich,  d.  h.  die 
Extrasystole  muß  nach  einer  bestimmten,  wenn  auch  für  jeden  Fall 
verschiedenen  Zahl  von  „normalen"  Systolen  sich  wiederholen. 
Sie  wü-d  es  um  so  früher  tun,  je  träger  die  Systole  erfolgt  im  Ver- 
hältnis zm-  regelmäßig  wiederkehrenden  Vorhofsaktion,  oder  was 
dasselbe  heißt,  je  mehr  die  Diastole  der  Kammer  verkürzt  erscheint. 
Im  großen  und  ganzen  wird  dies  der  Fall  sein,  wenn  die  Qualität 
der  Herztätigkeit  herabgesetzt  ist,  weil  dann  durch  Steigerung  der 
Frequenz,  die  natürlich  vom  Vorhof  ihren  Anfang  nimmt,  schon 
so  wie  so  die  Diastole  verkürzt  ist. 
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Diese  theoretische  Konsequenz  meiner  Erklärung  findet  sich 
\  ( )n  Hochhaus  und  Quincke  ausdrücklich  a  1  s  T  a  t  s  a  c  h  e  her- 
vorgehoben. Sie  sagen  hierüber:  „Die  Frequenz  der  fru.stranen 
Kontraktionen  ist  außerordentlich  verschieden.  Zur  Zeit  pflegt 
häulig  ein  gewisser  Ehytlunus  zu  bestehen,  so  daß  z.  B.  je  die  2., 
die  3.  u.  s.  w.  bis  etwa  10.  oder  15.  Kontraktion  eine  frustrane 
ist.  Dies  kann  Stunden  oder  Tage  hindurch  währen,  um  mit  ebenso 
langen  Perioden  einer  regelmäßigen,  oder  einer  andersartig  un- 
regelmäßigen Herzaktion  zu  wechseln.  Ausnahmsweise  folgen 
mehrere  frustrane  Kontraktionen  unmittelbar  auf  einander.  Ganz 
ungeregeltes,  vereinzeltes  Auftreten  frustraner  Kontraktionen  kam 
mir  begreiflicherweise  nicht  häufig  zur  Beobachtung,  scheint  aber 
nach  den  Angaben  der  Kranken  ein  gar  nicht  seltenes  Vor- 
kommnis zu  sein." 

Es  ist  also  zunächst  in  diesen  Worten  positiv  das  ausgedrückt, 
was  ich  aus  meiner  Erklärung  folgern  mußte.  Schon  einmal  be- 
tonte ich  oben,  daß  ich  natürlich  zunächst  nichts  weiter  erklären 
wollte  und  konnte,  wie  das  Zustandekommen  der  Irregularität  in 
unseren  Fällen  von  schwieliger  Myocarditis  überhaupt.  Unver- 
ständlich ist  deshalb  jedoch  durchaus  nicht  die  Tatsache,  daß  der 
Rhythmus  der  Perioden  wechseln  kann  oder  auch  ganz  ausbleibt, 
uin  später  Avieder  zum  Vorschein  zu  kommen.  Denn  erstens  war 
meine  Annahme  die,  daß  der  Vorhofsreiz  regelmäßig  und  gleich- 
mäßig erfolgte.  Der  kann  begreiflicherweise  durch  verschiedene, 
früher  genannte  Einflüsse  wechseln,  das  sind  bekannte  Dinge: 
dann  verschieben  sich  aber  sofort  die  Verhältnisse.  Oder  aber  der 
Zustand  der  von  mir  als  ursächlich  angeschuldigten  Kammer- 
muskulatur wechselt.  Ich  komme  darauf  später  noch  einmal  zu- 
rück, hier  will  ich  nur  darauf  hinweisen,  daß  di(!  uns  be- 
schäftigenden Autoren  in  ihren  Kurven  uns  ein  deutliches  Beispiel 
liefern.  Es  stammen  z.  B.  die  Kurven  3%  3''  und  8  von  dem- 
selben Kranken.  In  den  beiden  erstgenarmten  Kurven  ist  jede 
vierte  Kontraktion  eine  frustrane  oder  Extrakontraktion,  in 
Kurve  8  aber  erst  jede  sechste  Kontraktion.  Dabei  stammt  die 
letzte  Kurve  aus  der  Zeit  einer  relativen  Besserung  des  Patienten. 
Das  deckt  sich  dann  mit  dem,  was  ich  schon  sagte  und  noch  zu 
sagen  habe:  in  der  Besserung  wird  nämlich  die  Diastolendauer 
säratlicher  Herzabschnitte  verlängert,  die  Vorhofsaktion  wird 
weniger  frequent,  sie  differiert  alsdann  weniger  in  ihrer  Gesamt- 
dauer mit  der  durch  die  pathologischen  Produkte  ti-äger  gewordenen 
Kammertätigkeit  und  die  Folge  davon  kann  nur  die  sein,  daß  erst 
nach  einer  längeren  Reihe  von  Herzrevolutionen  der  Augenblick 
zur  Bildung  einer  Extrasystole  eintritt. 

Die  beiden  eben  be-siarochenen  Vorgänge  beim  Zustandekommen 
von  Extrasy.stolen  in  unseren  FäUen:  die  Verkürzung  der  Diastolen- 
dauer und  die  Periodenbildung  der  Extrakontraktionen  gehfiren 
nun,  wie  wohl  aus  dem  Vorstehenden  klar  wird,  eng  zusaunnen. 
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Bedeutet  doch  die  Periodenbildung  nichts  anderes,  als  eine  von 
einer  Herzrevolution  zur  anderen  erfolgende  stetige  Abnah nie 
der  Diastolendauer  um  ein  bestimmtes  Zeitmaß.   Sehen  v^^ir 
uns  darauf  hin  die  mitgeteilten  Kurven  noch  genauer  an,  so  läiit 
sich  das  an  fast  allen  ganz  deutlich  demonstrieren.    Am  lehr- 
reichsten sind  wohl  die  Kardiogramme  4  und  8.    An  Kurve  4  ist 
ganz  deutlich  zu  erkennen,  wie  auf  die  Kontraktion,  welche  sich 
an  die  kompensatorische  Ruhepause  anschließt,  eine  Diastole  folgt ; 
dann  kommt  die  nächste  Systole,  der  dazu  gehörige  absteigende 
Kurvenschenkel  erreicht,  besonders  in  Kardiogramm  4,  schon  nicht, 
mehr  die  Abscisse,  ist  also  kürzer,  wie  nach  der  ersten  Systole 
und  bevor  noch  eine  gleich  lange  Diastole,  wie  vorhin,  sich  aus- 
gebildet hat,  geht  die  Kurve  schon  wieder  zur  Bildung  des 
systolis(;hen  Schenkels  in  die  Höhe.    Daran  schließt  sich  der  ab- 
steigende Schenkel,  aber  bereits  vor  Ausbildung  der  Diastole,  noch 
in  der  Diastole  selber,  setzt  die  neue,  jetzt  natürlich  aber  unvoll- 
kommene Systole  ein,  auf  welche  dann  eine  erheblich  verlängerte 
Diastole  oder  kompensatorische  Ruhepause  folgt.    Ganz  ähnliche 
Verhältnisse  zeigt  die  Kurve  8. 

Ich  kann  also  meine  Theorie  durch  die  besprochenen  von 
anderen  Gesichtspunkten  au.sgehenden  Untersuchungen  stützen.  Ich 
könnte  mich  mit  diesen  Vergleichen  begnügen,  aber  es  steht 
meine  Ansicht  noch  in  einem  gewissen  Gegensatz  zu  Hochhaus 
und  Quincke,  soweit  nämlich  das  Wesen  der  frustranen 
Kontraktionen  oder  Extrasystolen  in  Betracht  kommt. 

Einen  integrierenden  Bestandteil  der  Erörterungen  liierüber 
und  der  Beweise,  vielleicht  den  Kernpunkt  bilden  die  Eigen- 
schaften des  Spitzenstoßes.  Denn  unter  den  Merkmalen  der 
frustranen  Kontraktionen  war  nach  Hochhaus  und  Quincke  „die 
Hauptsache  das  Mißverhältnis  zwischen  der  Schwäche  des  Arterien- 
pulses einerseits  und  der  Intensität  des  Herzstoßes  und  des  ersten 
Tons  andererseits.  Während  letztere  eine  gesteigerte  Energie 
der  Herzaktion  anzudeuten  scheinen,  ist  die  wirkliche  Arbeits- 
leistung des  Herzens  herabgesetzt,  der  entsprechende  Radialpuls 
ist  nicht  nur  für  den  tastenden  Finger  kleiner  oder  fehlend,  auch 
das  Sphygmogramm  von  Radialis  oder  selbst  von  Carotis  läßt  die 
Welle  kiemer  erscheinen  oder  gänzlich  ausfallen."  Der  Spiteen- 
stoß  „ist  manchmal  stärker  hebend,  manchmal  ist  auch  der  diffuse 
Herzstoß  verbreitert  und  stärker,  gewöhnUch  auch  qualitativ  ver- 
ändert, für  den  palpierenden  Finger  schnellend  und  schleudernd 
In  manchen  Fällen  ist  er  durch  Emphysem  oder  Beschatfenheit 
des  Thorax  freilich  so  undeutlich,  daß  auch  die  abnorme  Ver- 
stärkung nicht  gefühlt  werden  kann."  (Seite  421/422.) 

Wer  mir  in  den  früheren  Abschnitten  und  Kapiteln  meiner 
Arbeit  gefolgt  ist,  wird  diese  Eigenschaften  des  Spitzen-  und 
Herzstoßes,  wie  das  Mißverhältnis  zwischen  seiner  „Stärke  und 
der  Schwäche  des  entsprechenden  Pulses  nicht  mehr  verwunderhch, 
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sondern  geradezu  notwendig  finden.  Ich  habe  Martins  folgen 
können,  dal3  es  ein  diagnostisch  verhängnisvoller  Irrtum  ist,  aus 
der  sogenannten  „Stärke"  des  Herz-  oder  Spitzenstoßes  allein  oder 
gar  des  „diffusen  Herzstolses"  den  Schluß  auf  eine  Verstärkung 
der  motorischen  Kraft  ziehen  zu  wollen  (cf.  die  gleichlautenden 
Bemerkungen  Riegels).  Wir  erfuhren,  daß,  besonders  die  be- 
tonten Eigenschaften  des  „ diffusen  Herzstoßes "  garnichts 
weiter  bedeuten,  als  daß  das  Herz,  „direkt  oder  indirekt"  in 
größerem  Umfange  wandständig  geworden  ist:  dadurch  sehen  und 
fühlen  wir  dann  die  Bewegungen  von  Herzabschnitten,  welche 
normal  dem  Auge  oder  der  Palpation  nicht  zugänglich  sind.  Und 
dies  wiederum  kann  nur  möglich  sein  —  von  extracardialen  Be- 
dingungen können  wir  hier  absehen  —  wenn  das  Herzvolumen 
vergrößert  ist  oder,  was  in  unseren  Fällen  dasselbe  heißt,  das 
Herz  dilatiert  ist.  Das  letztere  dürfen  wir  auch  noch  aus  dem 
(Grunde  aussprechen,  weil  wir  die  pathologischen  Prozesse  in  der 
Wand  der  Kammern  und  ihren  Einfluß  kennen.  Ein  dilatiertes 
Herz  arbeitet  aber,  wie  die  allereinfachsten  Überlegungen  zeigten, 
in  diesem  Falle  nicht  mit  stärkerer,  sondern  geradezu  mit  ver- 
minderter Kraft:  sonst  wäre  es  ja  eben  garnicht  zur  Dilatation 
gekommen.  Schließlich  ist  ein  „verbreiterter  diffuser  Herzstoß" 
durchaus  nicht  emmal  stets  auf  den  linken  Ventrikel  zu  beziehen 
und  kann  daher  dann  die  Qualität  des  Carotis-  oder  Radialis- 
Pulses  überhaupt  nicht  den  Maßstab  für  seine  Kraft  liefern! 

Die  Richtigkeit  dieser  Behauptungen  bestreiten  nun  Hochhaus 
und  Quincke,  indem  sie  sagen:  „Martins  erklärt  diese  Erscheinung 
aus  der  unvollkommenen  Kontraktion  eines  über  die  Norm  ge- 
füllten Herzens.  Wir  geben  zu,  daß  das  für  manche  Fälle  richtig 
sein  kann;  für  alle  ist  sie  es  sicher  nicht,  denn  in  unseren  Fällen 
zeigt  sich  die  Erscheinung  oft  gerade  bei  unvollkommen  ge- 
fülltem Ventrikel."  Gewiß  handelt  es  sich  in  vielen  Fällen  um 
unvollkommene  Füllungen;  aber  darin  liegt  doch  nicht  der  Schwer- 
punkt. Es  war  schon  besonders  betont,  es  war  das  auch  als 
anatomische  Tatsache  bei  unseren  Fällen  beschrieben,  daß  eine 
Dilatation  zu  stände  gekommen  ist  und  zwar  de.shalb,  weil  die 
Kammerwände  wegen  ihrer  materiellen  Erkrankung  und  daraus 
folgender  Leistungsabnahme  zu  schwachen  Druck  auf  den  Inhalt 
ausüben,  also  ein  vergrößertes  Residualvolumen  zurücklassen. 
Weiter  läßt  sich  leicht  ableiten,  wie  wir  das  getan  hatten,  daß  die 
motorische  Kraft  zwischen  je  zwei  frustranen  Kontraktionen  von  Kon- 
traktion zu  Kontraktion  eher  sinken  muß,  beim  Eintritt  der  frustranen 
Kontraktion  selber  besitzt  d  er  Ventrikel  demnach  den  relativ  höchsten 
Grad  von  Dilatation,  weil  das  von  jeder  vorhergehenden  Systole 
unbewältigt  gebliebene  Residualblut  sich  allmählich  angehäuft  hat. 
(Verworns  Sätze!)  Das  Herz  ist  dann  also  am  stärksten  wand- 
ständig, was  sich  in  den  genannten  Spitzenstol.^veränderungen  aus- 
prägt und  das  also  trotz  seiner  geringen  motorischen  Energie. 
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Ein  Blick  auf  Klinge  4  und  8  unterstützt  uns.  Die  energischste 
Kontraktion  ist  sicherlicli  die  auf  die  frustrane  Kontraktion  folgende. 
Der  wesentlichste  Beweis  ist  der,  dals  dieser  Systole  jedesmal 
die  stärkste  Erhebung  in  der  Piilskurve  entspricht,  als  Ausdruck 
einer  stärkeren  Welle.  Sie  ist  in  Übereinstimmung  mit  allgemeinen 
jihysiologischen  Gesetzen  aber  deshalb  die  kräftigste,  weil  ihr 
eine  verlängerte  Diastole,  d.  h.  eine  ausgiebigere  Zeit  zur  chemischen 
llestauration  ihrer  Bestandteile  vorausgeht.  Das  Gegenteil  gilt 
von  den  frustranen  Kontraktionen  und  trotzdem  entspricht  ihnen 
nach  Hochhaus  und  Quincke  gerade  ein  „verbreiterter  Herzstoß." 

Wenn  wir  also  ein  Recht  haben,  trotz  anscheinender  Ver- 
stärkung des  Spitzenstoßes  oder,  wir  wollen  lieber  präziser  sagen, 
bei  ausgedehnterer  Fühlbarkeit  eines  verbreiterten  Spitzenstoßes 
und  Vorhandensein  eines  stets  eine  Dilatation  anzeigenden 
„diffusen  Herzstoßes"  eine  Verringerung  der  motorischen  I<eistungs- 
lahigkeit  der  Kanmiernmskulatur  anzunehmen,  dann  fällt  jeder 
Grund  fort,  die  frustranen  Kontraktionen  anders  in  ihrem  Wesen 
aufzufassen,  als  was  sie  nach  meiner  Ansicht  nur  sein  können, 
nämlich  eine  Art  Ermüdungserscheinung  der  Herz- 
muskulatur. Hochhaus  und  Quincke  erklären  sie  als  Zeichen 
„einer  krampfhaften  Erstarrung  des  Herzens,  das  sich  wenig  ver- 
kleinert und  plötzlicih  erschlafft."  Gewisse  Bedenken  verraten 
sie  selber  in  folgendem  Zusatz:  „Allerdings  entspricht  dem  starken 
l<]indruck,  welchen  der  tastende  Finger  empfängt,  in  der  Kurve 
nicht  eine  stärkere,  sondern  gewöhnlich  eine  geringere  Erhebung. 
Es  ist  kaum  möglich,  aus  der  Form  der  Kurven,  namentlich  dem 
steileren  Abfall  allein  diesen  starken  Tasteindruck  zu  erklären; 
hier  kommt  vermutlich  auch  die  größere  Härte  des  krampfhaft 
kontrahierten  Ventrikels  im  Vergleich  mit  dem  normalen  in  Betracht." 

Nun,  wie  gesagt,  meine  abweichende  Ansicht  vom  Wesen 
der  frustranen  Kontraktionen  oder  der  Extrasystolen,  glaube  ich, 
miter  Benutzung  ganz  allgemein  gültiger  physiologischer  Gesetze 
lückenlos  abgeleitet  zu  haben;  der  anscheinende  Widerspruch 
zwischen  Beschaffenheit  des  Spitzenstoßes  und  des  Pulses  ist  in 
früheren  Kapiteln  ebenfalls  wohl  genügend  geklärt.  Ich  reka- 
pitulierte noch  eben  meine  Resultate  darüber:  Hochhaus  und 
Quinckes  Anschauung  hängt  dagegen  eigentlich  in  der  Luft.  Ein 
auch  nm-  annähernder  Beweis  fehlt  ihnen,  sie  selber  müssen 
ihrer  Ansicht  noch  Bedenken  hinzufügen. 

Ich  mußte  mich  an  diese  ausführlichere  Diskussion  begeben, 
um  die  in  der  Arbeit  der  genannten  Autoren  enthaltenen  Tat- 
sachen als  Ergänzung  für  meine  Behauptungen  verwenden  zu 
können:  der  Kernpunkt  war  der,  daß  die  sogenannten  „frustranen 
Kontraktionen"  identisch  sind  mit  dem,  was  die  experimentelle 
Physiologie  Extrasystolen  genannt  hat. 

Jedenfalls  hat  sich  kein  Moment  ergeben,  was  meiner  Er- 
klärung der  Arhythmie  in  unseren  Fällen  entgegenstünde:  im 
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Gegenteil,  ich  bin  zu  dem  Ende  gekommen,  die  dauernde 
Arhytiimie  bei  Myocarditis  auf  die  grofsen  Schwielen  in 
der  linken  Kammerwand  zurückführen  zu  können.  Ganz 
ausgeschlossen  habe  ich  dabei ,  wie  ich  das  auch  als  erstrebens- 
wert hingestellt  hatte,  irgendwelche  Einflüsse  des  Herznerven- 
apparates,  auf  welche  gerade  Hochhaus  imd  Qumcke  zum  SchluOi 
ihrer  Ai'beit  hinweisen. 

Es  galt  mir,  erst  ein  Schema  zu  finden,  wie  wir  uns  die  Ven- 
trikeltätigkeit durch  die  Gegenwart  einer  Schwiele  von  bestimmter 
Ausdehmmg  verändert  denken  können.  Soll  aber  ein  Schema 
lebensfähig  sein,  dann  muß  es,  ohne  im  Prinzip  Schaden 
zu  leiden,  sich  auch  ausdehnen  lassen.  Ich  glaube,  auch 
dem  gerecht  werden  kömien.  Ich  beschränke  mich  jedoch,  wie 
am  Anfang  ausdrücklich  betont  wurde,  trotzdem  streng  auf  die 
Verhältnisse  bei  der  Myocarditis. 

Ich  war  zu  dem  ersten  Zwecke,  die  dauernde  Arhythmie  zu 
erklären,  absichtlich  von  einem  möglichst  vollendeten  Falle  aus- 
gegangen. Myocarditische  Herzen  zeigen  uns  jedoch  noch  andere 
Eigenschaften  der  Arhythmie.  Natürlich  wird  ein  Versuch,  solche 
zu  deuten,  nur  theoretischer  Natur  sein  können,  aber  das  Material 
dazu,  um  das  Verständnis  zu  gewinnen,  liegt  positiv  vor. 

Ich  hatte  zu  meiner  grundlegenden  Erklärung  zunächst  eine 
gewisse  Willkür  walten  lassen,  indem  ich  den  Fall  setzte,  daß  eine 
Schwiele  von  der  geschilderten  Eigenschaft  inmitten  sonst  ge- 
sunder Muskulatur  läge.  Das  entspricht  nun  ja  aber  nicht 
genau  den  Tatsachen,  die  wir  kennen  gelernt  haben,  wenn  es 
auch  dem  gemachten  Erklärungsversuch  nicht  prinzipiell  hinderlich 
i.st.  Die  Schwiele  war  in  dem  Fall  Sch.  noch  in  der  Weiterent- 
wickelimg,  in  der  Zunahme  begriffen,  d.  h.  die  sie  umgebende 
Muskulatur  war  mehr  oder  weniger  zum  Teil  hochgradig  krankhaft 
verändert;  das  eigentliche  Muskelgewebe  war  teilweise  nekro- 
biotisch,  aber  auch  andersartig  erkrankt,  dann  bestand  interstitielle 
Rundzellenanhäufung,  lokalisiertes  Ödem  etc.  Alles  in  allem  handelte 
es  sich  um  Dinge,  die  das  Organparenchym  in  seiner  Kontraktions- 
fähigkeit unter  allen  Umständen  beeinträchtigen  müssen. 

Physiologisch  steht  nun  fest,  dafs  Kontraktionskraft  und  Reiz- 
Leitungsvermögen  der  Muskulatur  direkt  proportional  zu  einander 
sind.  Daher  dürfen  wir  auch  gewissen  Erkrankungen 
des  Muskelgewebes  für  unsere  Zwecke  dieselben  Eigen- 
schaften beilegen,  wie  der  Schwiele.  Nekrose  oder  Neki-o- 
biose  der  Muskulatur  ist  sicher  einer  Schwiele  in  diesem  Sinne 
völlig  gleichzustellen,  denn  so  verändertes  Gewebe  übt  überhaupt 
keine  Funktion  mehi-  aus.  Rundzellenintiltrationen  können  wir 
jedoch  allgemein  nicht  genau  abschätzen,  wahrscheinlich  ist  nur, 
daß  wir  bei  einem  qualitativ  und  quantitativ  recht  ausgedehnten 
Befunde  der  Art  auch  wohl  eine  Verschlecliterimg  in  der  Reiz- 
leitungsfähigkeit annehmen  dürfen.    Nicht  vergessen  wollen  wir 
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hierbei,  daß  die  Beschaffenheit  der  Muskulatur  innerhalb  des  In- 
filtratiousbereiches  auch  eine  Rolle  spielt,  indem  nämlich  Muskel- 
veränderungen,  welche  an  sich  noch  verhältnismäüig  indifferent 
sein  können,  in  Verbindung  mit  Rundzelleninfiltraten  sehr  wohl 
die  fragliche  funktionelle  Herabsetzung  zu  erklären  vermögen. 
Ich  habe  auf  die  Wichtigkeit  des  Zusammentreffens  der  verschie- 
denen pathologischen  Produkte  schon  früher  aufmerksam  gemacht, 
hier  scheint  es  mir  jedoch  besonders  Bedeutung  zu  besitzen.  Von 
groläem  Einflufs  ist  sicherlich  noch  die  Gegenwart  eines  lokalisierten 
Ödems  der  Muskulatur  (Ektasien  der  Lymphbahnen),  als  Be- 
gleiterscheinung der  Rundzelleninfiltration.  Ein  Ödem  ist  nie 
gleichgültig  für  die  Funktion  von  (3rganparenchym ,  das  ist  aus 
allgemeinen  physiologischen  Gründen  auch  dm'chaus  verständlich, 
handelt  es  sich  doch  dabei  stets  um  die  Anhäufung  regressiver 
Stoffwechselprodukte,  also  um  Verschlechterung  in  der  chemischen 
Konstitution  der  wesentlichen  Organelemente.  Nach  Engelmanu 
wissen  wir  speziell  noch,  daß  das  Reizleitungsverm()gen  der  Herz- 
muskulatur abhängig  ist  von  der  Gegenwart  von  Sauerstoff! 

Nun  hatte  ich  oben  aus  den  angeführten  Beispielen  als  Be- 
dingung dafür,  wenn  Schwielen  in  der  Kammerwand  zu  dauernder 
Irregularität  der  Herzaktion  füliren,  die  Forderung  abgeleitet,  die 
Schwielen  müläten  einen  bestimmten  Umfang  besitzen,  so  daß  die 
gesamte  Kontinuität  von  Muskelzügen  unterbrochen  ist,  welche  wir 
als  makroskopisch-anatomische  und  physiologische  Einheit  beim 
Aufbau  der  Ventrikel  wände  kennen  gelernt  hatten.  Es  gibt  nun 
aber  Schwielen  von  kleinerem  Umfange,  die  also  die  Kon- 
tinuität dieser  Lamellengruppen  nicht  total  unterbrechen.  Das 
braucht  jedoch  auch  nur  für  bestimmte  Zeit  zu  gelten,  z.  B. 
wenn  die  Entzündung  in  der  Umgebung  zum  totalen  Stillstand 
gekommen  ist.  Vorher  aber,  oder  auch  später,  z.  B.  bei  pro- 
gredienter Erkrankung  sind  die  Schwielen  von  einer  Zone  um- 
geben, welche  uns  gewöhnlich  die  eben  erwähnten  anatomischen 
Krankheitsprodukte  in  mannigfacher  Kombination  erkennen  lassen. 
Dabei  kann  es  leicht  passieren,  daß  die  Schwiele  in  Ver- 
bind ung  mit  den  andersartigenProdukten  der  Entzündung 
einen  Bezirk  einnimmt,  der  durch  den  ganzen  Quer- 
schnitt der  eine  „Einheit"  bildenden  Lamellengruppen 
hin  durchreicht  und  noch  darüber  hinausgeht.  Aus  diesen  als 
möglich  hingestellten  Gründen  hätten  wir  dann  aber,  wenn  ich  so 
sagen  darf,  eine  funktionelle  Kontinuitätsunterbrechung 
in°d lesen  Muskelzügen;  denn  die  zwar  noch  existierenden,  aber 
qualitativ  mehr  oder  minder  veränderten  Muskelzellen  bilden  für 
die  Ausübung  der  Funktion,  d.  h.  an  dieser  Stelle:  für  die  Fort- 
pflanzung des  Reizes  ein  ähnliches  Hindernis,  als  ob  sie  über- 
haupt vernichtet  wären.  Damit  würden  aber  dann  genau  die 
Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der  Arhythmie  gegeben  sem, 
wie  ich  sie  aus  der  Existenz  der  großen  Schwiele  abgeleitet  habe. 
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Die  hier  zunächst  als  luöglicli  bezeichneten  anatomischen  Ver- 
hältnisse entsprechen  aber  durchaus  der  Wirklichkeit;  wir  haben 
ja  früher  solche  Fälle  besprochen.  Aus  ihnen  erfuhren  wir  auch 
noch  weiter  die  wichtige  Tatsache,  dal?,  die  pathologischen  Pro- 
dukte durchaus  nicht  stationär  bleiben,  sondern  zum  Teil,  sei  es 
spontan,  sei  es  in  Folge  therapeutischer  Eingrilfe,  entschieden 
labiler  Natiu-  sind.  Ich  erinnere  u.  a.  nur  an  die  Bedeutung  der 
Lymphgefäliektasien  bei  chronisch  interstitieller  Myocarditis! 
Kommt  es  nun  aus  irgend  einem  Grunde  zu  einem  Verschwinden 
dieser  Produkte,  so  verbessert  sich  natürlich  entsprechend  die 
funktionelle  Leistungsfähigkeit  der  jetzt  befreiten  Muskelzellen: 
die  „funktionelle"  totale  Kontinuitätsunterbrechung  der  Lamellen- 
gruppen ist  zum  Teil  aufgehoben,  sie  besteht  nur  noch  teilweise 
durch  die  narbigen  Schwielen  fort,  aber  es  sind  damit  die  erforder- 
lichen Bedingungen  für  die  Irregularität  nicht  mehr  ganz  erfüllt. 

Diese  nach  meiner  Uberzeugung  völlig  in  sich  geschlossenen 
Deduktionen  enthalten  mm  den  Schlüssel  zum  Verständnis  ver- 
scliiedener  klinischer  Erfahrungen.  Wir  haben  damit  konkrete 
Dinge  als  Ursache  für  die  Verschlechterung  des  muskulären 
Leitungsvermögens  in  Händen  —  damit  war  aber  auch  die  Lücke 
gefüllt,  die  nach  Wenkebachs  Konstruktionen  noch  bestehen 
bleiben  mu&te,  wie  seine  eigenen  Worte  ergeben. 

An  die  zuerst  besprochene,  die  dauernde  Form  der  Irregularität 
der  Herzaktion  reiht  sich  als  nächste  wohl  die  von  Rühle  schon 
betonte  Eigentümlichkeit  an,  dals  der  Grad  der  Irregularität 
Schwankungen  zeigen,  sie  selber  aber  nie  ganz  zum  Schwinden  ge- 
bracht werden  kann.  Das  würde  nach  den  eben  gemachten  Fest- 
stellungen dann  der  Fall  sein  köimen,  wenn  eine  Kombination  von 
dauernden  pathologischen  Veränderungen  mit  temporären  vorliegt 
und  zwar  derart,  dafs  die  ersteren  einen  Umfang  besitzen,  welche]- 
allein  schon  im  wesentlichen  eine  Kontinuitätstrennung  der  in 
Betracht  kommenden  Muskelzüge  bewirkt.  Die  Zeiten  der  Ver- 
schlimmerung wären  dann  dadm'ch  bedingt,  dafs  die  mehr  labilen 
pathologischen  Produkte  in  der  Umgebung  der  Schwielen  neben 
diesen  zur  Geltung  kämen,  umgekehrt  die  Zeiten  der  Besserimg 
winden  durch  das  Verschwinden  der  letzteren  sich  erklären. 
Wenn  wir  uns  auf  den  Begriff  Myocarditis  beschi'änken ,  wie  er 
von  Rühle  gemeint  war,  dann  wären  wir  am  Ende;  wählen  wir 
jedoch  die  weitere,  von  mir  vertretene  Fassung  des  Begriffs,  dami 
erleben  wir  es  keineswegs  selten,  vielmehr  recht  häufig, 
daß  die  Arhythmie  mehr  oder  weniger  lange  Zeit  an- 
hält, jedoch  nur  vorübergehend  zu  beobachten  ist. 

Hierher  gehört  es,  daß  es  Kranke  mit  chronischer  Myocarditis 
gil)t,  die  im  Stadium  der  Inkompensation  oder  zu  Zeiten  inter- 
kurrenter Insuffizienz  regelmäßig  an  Arhythmie  zu  leiden  haben, 
in  der  sonstigen  Zeit  jedoch  nicht.  Das  früher  ausführlich  be- 
scln-iebene  Herz  der  Frau  R.  ist  ein  typisclies  Beispiel  dieser 
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Gattung.    Welches  wäre  die  anatomisclie  Grundlage  in  solchen 
Fällen?    In  diesem  Herzen  der  Frau  R.  bestanden  schwielenartige 
Wucherungen  des  periarteriellen  Bindegewebes  durch  die  ganzen 
Karamerwandungen  hindurch,  daneben  mäßig  .stellenweise  frische 
Kundzelleninfiltrationen,   aber  auch   ausgedehnte    Ektasien  der 
Jjymphwege,  das  Mu.skelparenchym  war  vej'schiedentlich  mit  er- 
krankt.   Ich  hatte  oben  ausgeführt,  daß  und  wie  wir  uns  zur 
Zeit  der  Insuffizienz  das  anatomische  Substrat  vorzustellen  haben. 
Für  unsere  Frage,  die  Arhythmie  in  der  Insuffizienzzeit,  können 
wir  daraus  nur  das  ableiten,  daß  die  schwielenartigen  interstitiellen 
Wucherungen  allem  nicht  verantwortlich  zu  machen  sind,  denn 
sie  erreichen  nicht  die  geforderte  Ausdehnung,  andererseits  haben 
.sie  nicht  zur   völligen    Vernichtung   der  eingeschlo.ssenen 
Muskulatur  geführt,  wie  im  Herzen  des  Kanzleidieners  Sch.  Wie 
wir  aber  die  interkurrenten  Insuffizienzerscheinungen  überhaupt 
nur  auf  die  labilen  Erkrankungsprodukte  beziehen  mußten,  so 
können  wir  das  mit  gleichem  Recht  auch  jetzt  zur  Erklärung  der 
Arhythmie  tun,  im  Grunde  genommen  entsteht  diese  ja  auch  nur 
als  Folge  der  Insuffizienz  einer  bestimmten  Muskelpartie  von 
gewisser  Ausdehnung.    Stellen  wir  uns  auf  Grund  dieser  Er- 
fahrungen, wie  ich  das  vorhin   schilderte,    die  Bindegewebs- 
wucheruiigen  mit  Rundzelleninfiltration  kombiniert  vor,  besonders 
aber  mit  der  ein  lokales  Oedem  begleitenden  Ektasie  der  Lymph- 
kapillaren und  zwar  dies  an  den  vorzugsweise  gefährdeten  Partien 
der  Kannuerwand  —  eine  Vorstellung,  che  wir  zum  Teil  durch 
das  Mikroskop  erhärten  können  —  dann  erhalten  wir  genau  die- 
selben Bedingungen,  welche,  wie  ich  es  nannte,  zur  „funktionellen 
Kontinuität-strennung"    von   Muskelgruppen   führen.  Diese 
labilen  Entzüadungsprodukte  waren  durch  therapeutische  Maß- 
nahmen in  verhältnismäßig  sehr  kurzer  Zeit  günstig  zu  beein- 
fiussen  und  dementsprechend  machte  die  hochgradig  irreguläre 
und  schwache  Herztätigkeit  ekier  kräftigen   und  regelmäßigen 
Platz. 

Der  ganze  Unterschied  zwischen  der  nur  in  den  Zeiten  der 
Kompensationsstörung  auftretenden  und  der  stetig  dauernden 
Irregularität  bei  chronischer  Myocarditis  besteht  also  lediglich  in 
dem  Anteil,  den  die  nicht  persistierenden  Erkrankungsprodukte 
an  dem  ganzen  Prozesse  besitzen  resp.  an  dem  gegenseitigen 
Verhältnis  zwischen  dauernden  und  temporären  Produkten.  Im 
Prinzip  ist  nichts  geändert.  Das  ist  wohl  leicht  genug  zu  ver- 
stehen und  folgt  ungezwungen  aus  den  einschlägigen  tatsächlichen 
Verhältnissen. 

Gehen  wir  noch  einen  Schritt  weiter,  indem  wir  die  dauernden 
Veränderungen  überhaupt  ausschUeßen  und  nur  mit  den  labilen 
Produkten  rechnen,  dann  stehen  wir  bei  den  Fällen  von 
akuter  Myocarditis.  Von  ihnen  ist  uns  positiv  bekannt, 
daß    sie   in    einem    gewissen    Stadium    zu    irregulärer  Herz- 
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aktion  führen,  die  aber  mit  der  Genesung  völlig  schwindet. 
Denken  wir  u.  a.  nur  an  die  Myocarditis  bei  Diphtherie.  Auch 
das  reiht  sich  also  mühelos  dem  Vorhergehenden  an. 

Mit  diesen  Erweiterungen  entsteht  uns  jedoch  eine  neue  Frage, 
die  beantwortet  werden  muß,  wenn  meine  Behauptungen  Gültigkeit 
haben  sollen:  nämlich  die  Frage,  wodurch  vollzieht  sich  auf  Grund  der 
physiologischen  Gesetze  der  Übergang  von  der  irregulären  zur 
regulären  Herztätigkeit.  Die  Grundbedingung  für  meine  bis- 
herige Ei-kläi-ung  bestand  darin,  daß  die  physiologische  Kongruenz 
zwischen  Beginn  der  Yorhofssystole  und  Ende  der  Kammerdiastole 
gestört  war:  die  Kammersystole  brauchte  zu  ihrer  Vollendung  eine 
abnorm  verlängerte  Zeit;  bevor  die  darauffolgende  Diastole  ihr 
normales  Ende  erreichen  konnte,  erfolgte  die  neue  Vorhofs- 
kon ti-aktion  und  durch  die  Summierung  dieses  Vorgangs  mußte 
es  nach  einer  bestimmten  Zahl  von  Herzrevolutionen  zur  Ent- 
stehung einer  Exti-asystole  kommen.  Wir  haben  dann  in  einem 
fort  die  Tatsache  verwendet,  daß  bei,  aus  irgend  welchem  Grunde 
eintretenden,  Schwächezuständen  des  Herzens  allgemein  die 
Frequenz  steigt  und  zwar  bildet  sich  diese  auf  Kosten  der  Diastole 
aus,  indem  dieselbe  verkürzt  wird.  Es  verkürzt  sich  also,  da 
das  Tempo  der  Herzaktion  vom  Vorhof  angegeben  wird,  auch 
dessen  Diastolendauer;  die  Systole  der  Kammern  bleibt  aber 
natürlich  auch  weiterhin  verlängert,  ihre  Diastole  ebenfalls  ver- 
kürzt. So  ist  die  Folge  unausbleiblich,  daß  die  neue  Vorliofs- 
systole  noch  verfrühter  einsetzen  wird  und  damit  werden  sich 
jetzt  noch  zeitiger  Extrasystolen  ausbilden,  als  bisher. 

Weiter  ist  aber  wohl  nichts  klarer,  als  daß  alle  therapeutischen 
Unternehmungen  zur  Verbesserung  der  Herztätigkeit  nur  dadurch 
wirken  können,  daß  sie  den  überhaupt  leistungsfähig  geblie])euen 
oder  erholungsfähigen  Teil  des  Organparenchyms  in  Anspruch 
nehmen.  Steht  davon  im  Vergleich  zu  dem  funktionell  unbrauch- 
baren zu  wenig  zur  Verfügung,  oder  sind  die  destruierenden  Vor- 
gänge selber  zu  einschneidend,  als  daß  sich  die  Muskulatur 
schnell  genug  erholen  kann,  dann  bleiben  eben  die  kurativen 
Besti'ebungen  vergeblich. 

Denken  wir  uns  nun  die  günstigere  Möglichkeit  und  erinnern 
uns  der  außerordentlich  wichtigen  Tatsache,  daß  das  Herz  sich 
selber  durch  seine  eigene  Tätigkeit  das  Ernährungsmaterial  zu- 
führen muß,  so  heißt  das:  wenn  sich  die  Funktion  eines  irgend- 
wie geschwächten  Herzmuskels  heben  läßt,  daxm  wird  die  Durch- 
strömung mit  Ernälu-ungsmaterial  ausgiebiger  erfolgen,  also  ver- 
bessert werden.  Die  Aufnahme  von  —  allgemein  gesagt  —  Er- 
nährungsmaterial erfolgt  bekanntlich  in  der  Zeit  der  Diastole: 
aber  nicht  allein  das,  sondern  die  Diastole  selbst,  d.  h.  die 
Expansionsphase  ist  ein  aktiver  Vorgang,  überhaupt  nur  der 
Ausdruck  dafür,  daß  sich  die  Zellen  mit  Nahrungsstoffen  zu 
sättigen  suchen.    Selbstverständlich  muß  sich  dieser  Vorgang  am 
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günstigsten  für  die  Zellen  gestalten,  wenn  sie  die  nötige,  aiis- 
"iebige  Zeit  und  Gelegenheit  finden,  den  „Höhepunkt  ihrer 
chemischen  Konstitution"  zu  erreichen;  wohlverstanden,  ich  meine 
hier  nur  die  Zellen,  mit  deren  Hilfe  das  kranke  Organ  überhaupt 
arbeitet  und  deren  Konstitution  nicht  einschneidend  verändert 
ist,  die  also  die  Eigenschaft  behalten  haben,  die  ihnen  bekömm- 
lichen Stoffe  zu  assimilieren.  Dann  aber  bedeutet,  wenn  wir 
sagen,  irgendwelche  Maßnahmen  verbessern  eine  schwache  Herz- 
aktion, dies  nichts  anderes,  als,  indem  sie  dies  tun,  erhöhen  sie 
für  die  leistungsfähig  gebliebenen  Zellen  Gelegenheit  und 
Zeitdauer,  ihr  positiv  chemotropisches  Bedürfnis  nach  0  und  Er- 
nährungsmaterial zu  befriedigen.  Der  sinnfällige  Ausdruck  dafür 
ist  ein  Bewegungsvorgang,  vielmehr  genauer  gesagt,  eine  Änderung 
desselben,  nämlich:  die  Expansionsphase  d.  h.  die  Diastole  verlängert 
sich.  Es  ist  also  im  Prinzip  demnach  auch  gleichgültig,  welcher 
Art  die  zum  Zweck  der  Hebung  der  Herzkraft  getroffenen  Maß- 
nahmen sind. 

Es  ist  ja  längst  bekannte  Tatsachqjf  daß  die  verbesserte  Herz- 
tätigkeit gegenüber  der  schwachen  einhergeht  mit  einer  Ver- 
längerung der  Diastole;  durch  die  vorgenommene  ümschreibung 
oder  Zergliederung  des  Vorgangs  lernen  wir  aber  verstehen,  wie 
es  zu  ihr  kommen  muß.  Ist  nun  auf  diese  Weise  die  Diastole 
verlängert,  also  die  chemische  Konstitution  der  Zellen  durch 
Aufnahme  von  Stoffen  aus  ihrer  Umgebung  verbessert,  so  wird 
die  Kontraktionsphase  natürlich  gleichfalls  Nutzen  aus  dieser 
veränderten  Situation  ziehen  müssen;  denn  die  zuilner  Erzeugung  er- 
forderliche Bildung  von  Stoöwechselprodukten  des  Protoplasmas 
und  KeMis,  dei  „Kernstoft'e",  erfolgt  entschieden  proportional  unter 
um  so  günstigeren  Bedingungen,  je  mi  hr  Nährmaterial  die  Zelle 
in  der  Expansionsphase  sich  hat  zu  eigen  machen  kömien.  Und 
damit  schließt  sich  der  Kreis:  irgendwelche  Maßnahmen  führen 
den  gesund  gebliebenen  Zellen  mein-  Nälirmaterial  zu,  die  Ex- 
pansionsphase, d.  h.  die  Diastole  verlängert  sich  dadurch,  damit 
wieder  bessert  sich  die  Energie  der  Kontraktionsphase,  diese 
schaff't  ihrerseits  durch  Verbesserung  der  Zirkulation  mehr  Nähi-- 
material  heran  und  so  fort.  Wie  wir  umgekelu-t  die  physiologische 
Tatsache  kennen,  daß  Blutmangel  an  Zellen  Zustände  von  Er- 
regung zeitigt,  sehen  wir  jetzt  ein,  wie  bessere  Durchströmung 
mit  Blut  langsamere,  ruhigere,  aber  kräftigere  Bewegungen  schafft. 

Diese  im  Gefolge  der  zunehmenden  Besserung  von  Herz- 
schwächeerscheinungen auftretende  Verlängerung  der  Diastole 
ist  nun  der  Punkt,  auf  den  es  uns  ankommt,  wenn  wir  das  Ver- 
schwinden von  Irregularität  erklären  wollen:  es  ist  das 
Gegenteil  von  dem  zu  stände  gekommen,  als  wenn  ich  vorhin 
sagte,  daß  durch  zunehmende  Verkürzung  der  Vorhofsdiastole  bei 
gleich  verlangsamter  Kammersystole  vermehrte  Gelegenheit  zur 
Bildung  von  Extrasystolen  geboten  wird.   Jetzt  hat  die  Kammer- 
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niuskulatrir  Zeit,  ihre  durch  den  ziim  Teil  permiuienten  Defekt 
im  Reizleitiingsvermögen  bedingte  verlängerte  Systole  auszuführen, 
kann  sich  auch  noch,  mehr  oder  weniger,  diastolisch  ausdehnen, 
bevor  der  Zeitpunkt  herangekommen  ist,  wo  die  nächste  Vorhofs- 
Systole  und  ihrem  Reiz  entsprechend  die  neue  Kammersystole 
einsetzen  v^ird.  Auch  das  geht  nun  noch  hieraus  hervor,  daß  die 
Krankheitsprodukte  in  der  Kammerwand,  welche  im  Grunde 
genommen  die  Arhythmie  verschulden,  durchaus  nicht  gleich  ver- 
schwinden brauchen  und  trotzdem  kann  dies  Symptom  aufhören. 

besitzt  dies  immerhin  eine  gewisse  Wichtigkeit.  Der  springende 
Punkt  ist  nur  der,  um  wie  viel  ist  die  Dauer  der  Kammer- 
systole in  Folge  der  pathologischen  Zustände  verlängert: 
ist  diese  Zeit  nur  so  klein,  daß  die  Therapie  die  "V orhof sdiastole 
künstlich  um  so  viel  verlängern  kann,  daß  die  folgende  Vorhofs- 
systole  nun  an  das  normale  Ende  der  Kammerdiastole  fällt,  dann 
kann  keine  Extrasystole  entstehen  mid  die  Herzaktion  bleibt 
trotz  des  kranken  Parenchyms  regelmäßig.  Ist  diese  Bedingung 
nicht  erfüllt,  dann  besteht  die  Arhythmie  fort,  wenn  auch  unter 
veränderten  Erscheinungen,  längeren  Periodenbildungen  etc.,  wie 
wir  das  kennen  gelernt  haben. 

Diese  Feststellungen  haben  mir  das  Verständnis  eines  Falles 
ermöglicht,  der  mir  lebhaft  erinnerhch,  aber  früher  völlig  uner- 
klärlich geblieben  war.  Ein  älterer  Herr,  der  ein  dilatiertes  Herz 
besaß,  dabei  jalu-elang  zu  beobachtende  irreguläre  Herzaktion, 
aber  völliges  Zirkulationsgleichgewicht  und  gutes  subjektives  Be- 
finden zeiate,  erkrankte  an  einer  schweren  Herzinsuffizienz  mit 
allen  ihren  Erscheinungen:  starken  Ödemen  der  Beine,  Ascites, 
Atemnot,  verringerter  Urinausscheidung  etc.,  der  Puls  war  fre- 
quenter,  kleiner,  völlig  unregelmäßig  und  ungleichmäßig.  Im 
Verlauf  der  Behandlung,  hier  speziell  nach  Anwendung  großer 
CofEein-Dosen,  wurde  der  Puls  langsamer,  regelmäßig;  die 
Urinmenge  stieg  erheblich,  die  Ödeme  nahmen  ab,  aber  was  da- 
bei sehr  merkwürdig  war,  das  subjektive  Allgemeinbefinden 
war  quälend,  bemerkenswert  schlechter,  als  früher.  Die 
Insuffizienzerscheinungen  gingen  völHg  zurück,  mit  der  zunehmenden 
Rekonvaleszenz  trat  nun  aber  auch  die  früher  beobachtete  dauernd 
irreguläre  Herzaktion  wieder  auf  und  damit  hob  sich  gleichzeitig 
das  subjektive  Wohlbefinden.  Die  Zirkulation  schien  hier  gerade- 
zu eingestellt  auf  arhythmische  Herztätigkeit. 

Nach  den  vorhin  gemachten  Ausführungen  ist  mir  dieser 
Fall  auch  erklärlich.  Durch  die  Anwendung  der  Herzmittel  wm-de 
die  Herztätigkeit  gebessert,  dies  erfolgte  unter  Verlängerung  der 
Diastole  und  zwar  mußte  hier  diese  Verlängerung  gerade  die 
Grenze  erreicht  haben,  daß  die  regelrechte  Vorhof ssystole  jedes- 
mal von  neuem  zur  Entstehung  gelangte,  wenn  die  Kammer  nach 
ilirer  verzögerten  Systole  iln-e  Diastole  vöUig  oder  nahezu  völHg 
Ijeendet  hatte.    Aber  jene  Verlängerung  der  Diastole  war  nur 
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eine  künstliclie  und  vielleicht  nur  besonders  weit  ge- 
trieben: daher  verkürzte  sie  sich  mit  dem  Aussetzen  der  Mittel 
wieder  um  etwas,  die  Kongruenz  zwischen  Vorhofs-  und  Kamnier- 
tätigkeit hörte  auf,  mit  dem  Augenbück  setzte  die  Vorhofstätig- 
keit früher  ein  und  die  Arhythmie  war  wieder  da;  inzwischen 
war  jedoch  Zeit  genug  vergangen,  oder  auch  die  die  Insuffizienz- 
periode bedingenden  Krankheitsprodukte  durch  die  bessere  Durch- 
strömmig  so  weit  entfernt,  da&  der  Muskel  sich  von  seiner  Schwäche 
hatte  erholen  können.  Als  anatomische  Grundlage  dieses  Falles 
nehme  ich  an,  daß  ziemlich  ausgedehnte  Schwielen  vorhanden 
waren:  diese  waren  die  Ursache  für  die  schon  früher  existierende 
dauernde  Irregul  arität,  daneben  kamen  dann  in  der  Insuffizienzpeiiode 
temporäre  Krankheitsprodukte  zur  Geltung.  Nicht  unwahrscheinlich 
ist  es  mir,  dafs  unter  ihnen  die  Lympligefäßektasien  eine  besondere 
Rolle  gespielt  haben,  dafür  scheint  mir  die  verhältnismäßig 
schnelle  Besserung  zu  sprechen. 

Meine  Erklärung  wird  den  bekannten  Tatsachen  gerecht,  daß 
irreguläre  Herzaktion  durchaus  nicht  ein  Symptom  der  eigentlichen 
Inkompensationsperiode  zu  sein  braucht,  es  aber  auch  wieder  sein 
kann.  Demgemäß  ist  denn  auch  die  prognostische  Bedeutung 
der  Arhythmie  eine  verschiedene,  jedenfalls  aber  nicht  aus  der 
Feststellung  des  Faktums,  daß  sie  überhaupt  existiert,  zu  be- 
stimmen. Das  ist  ja  genügend  von  vielen  anderen  Seiten  betont. 
Zu  prognostischer  Verwertung  müssen  noch  andere  Symptome 
mit  verwendet  werden.  Doch  hier  kommt  es  zunächst  nur  auf 
die  Erkläi-ung  der  Erscheüiung  an. 

Aus  der  Benutzung  der  von  Verworn  statuierten  Sätze  ergab 
sich,  daß  jede  Verbesserung  einer  vorher  qualitativ  minderwertigen 
Herzmuskulatur  mit  Verlängerung  der  Diastole  einhergehen  muß. 
Wenn  wir  nun  die  Verlängermig  der  Diastole  unter  anderem  auch 
als  eine  Wirkung  der  Digitalis  kennen,  so  wird  es  uns  verständlich, 
wie  der  Gebrauch  dieses  Mittels  eine  arhythniische  Herztätigkeit 
in  eine  regelmäßige  verwandeln  kann.  Die  Ii-regulaiität  kann 
dauernd  oder  wenigstens  lange  Zeit  danach  verschwinden,  wemi 
die  sie  bedingenden  pathologischen  Produkte  zu  den  labilen  ge- 
hören, also  während  und  durch  die  m  Folge  des  Mittels  ver- 
besserte Herztätigkeit  entfernbar  sind;  das  Symptom  wird  aber 
nur  gemildert,  wenn  es  sich  um  dauernde,  pathologische  Produkte 
handelt,  resp.,  was  wohl  gewöhnlicher  ist,  um  eine  Kombination 
von  dauernden  und  labilen.  Nebenbei  mag  bemerkt  seüi,  daß 
sich  auf  diese  Weise  vielleicht  auch  die  sogenannte  kumula- 
tive Wirkung  der  Droge  erklärt,  daß  im  Grunde  nicht  eine  solche 
eigenartige  Eigenschaft  anzunehmen  ist,  sondern  daß  vielmehr  wohl, 
wie  Sahli  als  Vermutung  äußerte,  die  Unterbrechung  eüies  Circulus 
vitiosus  maßgebend  sei,  der  dm'ch  die  spezifischen  Verhält- 
nisse der  Herzeinrichtungen  möglich  wird.  Daß  dies  aber  nicht 
eine  einfache  Vermutung  bleiben  braucht,  daß  wir  uns  vielmehr 
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unter  der  Unterbrechung  eines  solchen  Circdus  vitiosus  ganz 
bcstinnnte,  konkrete  Dinge  vorstellen  können,  glaube  ich,  gezeigt 
zu  haben. 

Meine  Auseinandersetzungen  gingen  von  der  Tatsache  aus, 
dalä  die  Kammerinuskulatur  vorzugsweise  erkrankt  sei;  ich 
hatte  aber  noch  angeführt,  dalj  wir  uns  in  anderen  Fällen  von 
Arhythmie,  bei  denen  die  Vorhöfe  der  besondere  Sitz  der 
Krkrankimg  sind,  zumal,  wenn  die  venösen  Ivlappen  insufiizient 
sind,  durchaus  Menschen  anschließen  können.  Die  günstige 
Wirkung  der  Digitalis  unter  solchen  Verhältnissen  wird  sich  in 
letzter  Instanz  selbstverständlich  ebenfalls  aus  der  verlängerten 
Diastole  herleiten  lassen;  aber  in  diesem  Falle  beseitigt  sie  nicht 
unmittelbar  dadurch  die  Arhythmie,  vielmehr  hat  wohl  Henschen 
auch  Recht  damit,  wenn  er  in  den  von  ihm  gemeinten  Zuständen 
ein  Mittelglied  annimmt  und  zwar  in  der  durch  die  verbesserte 
motorische  Kraft  zuwege  gebrachten  stärkeren  Verengerung  des 
insufüzienten  venösen  Ostium.  Hierdurch  kann  in  der  Tat  eine 
Insuffizienz  der  venösen  Klappen  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
in  ihren  pathologischen  Wirkungen  paralysiert  werden.  Doch  das 
mag  nur  nebenbei  erwähnt  sein,  um  zu  zeigen,  daß  v/ir  mit  der 
gemachten  Erklämng  verschiedenen  Tatsachen  gerecht  werden 
können. 

Ein  Punkt  harrt  noch  seiner  Erledigung.  Es  Avar,  so  weit 
von  den  bei  Myocarditis  zu  Arhythmie  führenden  Krankheits- 
produkten die  Eede  war,  im  Anschluß  an  einen  konkreten  Fall 
nm-  deren  Lokalisation  in  der  hinteren  W^and  der  linken 
Kammer  berücksichtigt.  Sehen  wir  die  verwendbare  kasuistische 
Literatur  durch,  wobei  ich  besonders  die  genau  geschilderten 
Fälle  Krehls,  Rombergs,  aber  auch  die  von  Hochhaus  im  Auge 
habe,  so  fmden  wir,  namentUch  in  akuten  Fällen,  diese  Lokalisation 
keineswegs  bestätigt.  In  den  erwähnten  Fällen,  soweit  sie  natür- 
lich Irregularität  gezeigt  haben,  wird  vielmehr  die  starke  An- 
häufung von  Entzündungsprodukten  einschließlich  der 
eigenartigen  Parenchymalteration  an  der  Spitze  des 
Herzens  besonders  hervorgehoben,  vornehmlich  in  der 
vorderen  Wand  des  linken  Ventrikels  oder  auch  im 
Septum  nahe  der  Spitze.  Daß  eine  ähnliche  Lokalisation  auch 
wohl  bei  der  Arhythmie  in  der  Insuffizienzperiode  bei  der  Frau  R. 
mitgespielt  hat,  ist  mir  mehr,  wie  wahrscheinlich;  denn  es  finden 
sich  die  Reste  abgelaufener  Entzündung  an  der  fraglichen  Stelle 
in  besonders  ausgedehntem  Maße. 

Nun  wüßte  ich  aber  nicht,  daß  und  wie  diese  Tatsachen 
meiner  Erklärung  widersprechen  sollten.  Hier  ist  die  Substanz 
des  Pai)illarmuskelsystems  entzündlich  infiltriert  und  zwar  an 
der  Stelle,  wo  die  bis  dahin  geschlossenen  Lamellen  fächerförmig 
auseinanderweichen  und  dabei  in  Verbindung  mit  benachbarten 
Lamellengruppen  treten.    Für  unsere  Zwecke  folgt  aber  daraus, 
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dafi  an  dieser  Stelle  die  funktionelle  Qualität,  zu  der  das  Reiz- 
leitungsvermögen auch  geliört,  herabgesetzt  sein  luuls;  damit  sind 
äluiliclie  Bedingungen  erfüllt,  als  wir  sie  durch  Einlagerungr  von 
Schwielen  in  dasselbe  Muskelsystem,  nur  an  anderer 
Stelle,  kennen  lernten.  Ganz  wesentlich  hierzu  ist  jedoch,  wie 
sicli  das  aber  ja  auch  auschnicklich  in  der  Beschreibung  der  Fälle 
betont  findet,  die  starke,  extensive  und  intensive  Infiltration  des 
Spitzenabsch  nittes. 

Ganz  besonders  interessant  erscheint  mir  die  eben  erwähnte 
Lokalisation  von  entzündlichen  Produkten  für  die  Theorie  der 
Herzirr egidarität,  wenn  wir  ein  physiologisches  Experiment  von 
Krehl  und  Homberg  mit  heranziehen.  Es  scheint  dies  zwar  aul' 
den  ersten  Blick  meiner  Erklärung  zu  widersprechen;  ich  glaube 
aber,  der  Widerspruch  löst  sich  auf  einfache  Weise  zu  Gunsteji 
meiner  Ansicht. 

Krehl  und  Romberg')  reizten  die  Spitze  eines  freigelegten 
Kaninchenherzens  mit  dem  faradischen  Strom  mittelst  einer  2  mui 
Durchmesser  besitzenden  Knopfelektrode:  „Dabei  zeigte  sich  die 
auffallende  Ersclieinung,  dalä  die  Faradisierung  der  Herzspitze 
eine  Störung  der  regelmäßigen  Schlagfolge  schon  bei  einer  Strom- 
stärke herbeifülu'te,  welche  am  übrigen  Herzen  nichts  machte. 
Starke  Unregelmäßigkeit  und  Beschleunigung,  Sinken  des  arteri- 
ellen Drucks  infolge  unvollkommener  Kontraktion,  bisweilen  ein 
meist  vorübergehendes  Delirium  cordis  sind  die  unmittelbaren 
Folgen  einer  derartigen  Reizung  der  Herzspitze.  Die  Erscheinungen 
treten  gleichzeitig  mit'  oder  bald  nach  Beginn  der  Reizung  ein  und 
überdauern  dieselben  meist  einige  Sekunden.  Es  folgt  mit  dem 
Eintritt  regelmäßiger  Fulsationen  eine  kurze  Drucksteigerung  von 
15—20  Sekunden  Dauer,  welche  von  dem  reicliliclieren  Blutzulluls 
zum  Herzen  herrührt." 

Eins  geht  hieraus  mit  zwingender  Notwendigkeit  hervor,  daß 
sicherlich  die  Herzspitze  oder,  wie  wir  sagen  müssen,  die  Musku- 
latm-  des  Papillarmuskelsystems  an  dieser  Stelle  eine  besondere 
Rolle  spielt.  Dem  widerspricht  meine  frühere  Erklärung  ja  auch 
keineswegs,  im  Gegenteil,  auch  ich  habe  von  Anfang  an  betont, 
daß  gerade  diese  Lamellen  deshalb  ihre  Bedeutung  haben,  weil 
mit  ihrer  Kontraktion  die  Systole  der  Kammer  beginnt  imd  sich 
von  ilmen  aus  weiter  verbreitet.  Nun  kommt  aber  der  anschei- 
nende Widerspruch:  Krehl  und  Romberg  führen  die  Ursache  der 
Irregularität  auf  „Reizung  der  Herzspitze"  zurück.  Sie  sagen 
darüber:  „die  eigentümliche  Empfindlichkeit  der  Herzspitze  gegen 
den  faradischen  Strom  ist  wohl  unschwer  zu  erklären.  Die  Herz- 
spitze ist  ein  Punkt,  an  dem  außerordentlich  zahlreiche  Muskel- 


Krehl  und  Romberg,  ÜLer  Bedeutung  des  Herzmuskels  und  der 
Herzganglieu  für  die  Herztätigkeit  des  Säugetiers.  (Arbeiten  aus  der  med. 
iQinik  zu  Leipzig,  1893,  Seite  90.) 
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fasern  aus  der  äuljeren  in  die  innere  Schiebt  umbiegen.  Von 
allen  Punkten  der  Herzoberlläclie  her  ziehen  die  Fasern  nach 
der  Herzspitze  hin,  um  von  ihr  aus  wieder  in  den  verschiedensten 
Richtungen  in  die  innere  Schicht  auszustrahlen.  Eine  Reizung 
der  Herzspitze  trifft  also  einen  beträchtlichen  Teil  aller  den  Herz- 
muskel bildenden  Bündel.  Dagegen  beeinflußt  die  gleich  starke 
Reizung  irgend  eines  anderen  Punktes  der  Herzoberfläche  nur 
eine  beschränkte  Zahl  von  Muskelbündeln,  deren  Verlauf  eine 
viel  einheitlichere  Richtung  besitzt." 

Also  Krehl  und  Romberg  sprechen  es  aus,  daß  ein  Reiz  auf 
ausgedehntere  Muskelpartien  die  Ursache  der  Arhythmie  ist;  ich 
habe  dagegen  behauptet,  daß  gerade  die  Vernichtung  oder  doch 
wenigstens  die  Verschlechterung  des  Reizleitungsvermögens,  also 
Schwächung  der  Muskelfunktion  die  Ursache  sei.  Für  mich  spricht 
einstweilen  nichts  weiter,  als  die  Tatsache,  daß  von  den  eben 
genannten  Autoren  die  pathologischen,  entzündlichen  Produkte 
in  der  Muskulatur  arhythmisch  arbeitender  Herzen,  emschließlich 
der  Parenchymalteration  an  anderer  Stelle  genau  ebenso  ein- 
geschätzt .sind,  nämlich,  daß  sie  die  physiologische  Qualität  des 
Muskelgewebes  herabsetzen  müssen.  Danach  bestünde,  wemi  wir 
überhaupt  die  genannten  pathologischen  Veränderungen  ursäclilich 
anschuldigen  dürfen,  bei  Krehl  und  Romberg  selber  ein  W^iderspruch. 

Nim  haben  wir  aber  zunächst  zu  bedenken,  daß  der  faradische 
Strom  ganz  eigenartig,  durchaus  anders  auf  den  Herzmuskel  whkt, 
wie  auf  den  Skelettmuskel.  Einzelheiten  darüber  brauchen  wir  hier 
nicht  weiter.  Doch  davon  abgesehen,  in  Krehls  und  Rombergs  Ver- 
suchen handelte  es  sich  jedenfalls  um  Stromstärken,  die  reizerzeugend, 
nicht  lähmend  wirkten.'  Ferner  ist  ihnen  in  jeder  Weise  zuzugestehen, 
daß  sie  durch  ihre  Versuchsanordnung  ün  stände  waren,  den  Reiz 
auf  eme  „engumgrenzte"  Stelle  whkeu  zu  lassen.  Weiter  folgt  aber 
aus  ihrer  Beschreibung,  daß  sie  dann  bei  der  umschriebenen 
Reizung  der  Herzspitze  nichts,  als  das  Papillarmuskelsystem  treft'en 
mußten  und  zwar  im  zweiten  Drittel  seines  Verlaufs  oder  Beginn 
des  dritten  (untersten)  Drittels  und  daß  sie  hierdurch  ihren  Eftekt 
erzielten.  (Tafel  I,  Fig.  2,  Tafel  H,  Fig  Sau.  3b.).  Dies  folgt  deshalb, 
weil  bekanntlich  seine  Lamellen  auf  der  vorderen  Fläche  des  Spitzen- 
teils nahe  der  Spitze  fast  unmittelbar  unter  dem  Pericard  Hegen, 
dann  weil  hier  zwei  wesentliche  Teile  des  genannten  Systems, 
die  trabekuläre  Partie  des  vorderen  Papillären  und  die  ihtramurale 
des  hinteren  auf  die  vordere  Fläche  der  Spitze  übertreten  und 
nahe  einander  zum  Septum  weiter  verlaufen,  während  alle  übrigen 
Muskelzüge  an  dieser  Stelle  weder  den  gleichen  geschlossenen 
Verlauf,  noch  überhaupt  eme  annähernd  gleiche  Muskelmasse  und 
daher  auch  nicht  die  gleiche  funktionelle  Bedeutung  besitzen. 
Reizten  sie  irgend  eine  andere  Stelle,  z.  B.  Avie  im  Protokoll  auf- 
geführt ist,  die  „Mitte  des  Ventrikels",  so  wai-  der  Ei-folg  bei 
gleicher  Stromstärke  em  weit  schwächerer;  natiU-üch,  denn  hier 
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wären  günstigstenfalls  nur  einige  der  obersten  Züge  des  genannten 
Systems  erreichbar,  dann  aber  tritt  der  Erfolg  deshalb  nicht  gut 
ein,  weil  die  Muskelzüge  tiefer  unter  der  Herzoberfläche,  ja  sogar 
näher  der  Innenfläche  liegen  und  nach  aulken  von  anderen  Zügen 
überlagert  sind.  (Tafel  II,  Fig.  3b.)  An  dieser  Stelle  kann  also 
nur  ein  Teil  des  Stromes  die  Muskelzüge  jenes  Systems  treffen. 
Es  ist  deshalb  durchaus  zu  verstehen,  daß  die  elektrische  Reizung 
bei  gleicher  Stromstärke  an  der  Herzsi^itze  ein  differentes  Resultat 
liefern  muß,  als  an  jeder  anderen  Stelle  des  Ventrikels,  fest- 
zuhalten ist  dabei  aber  unter  allen  Umständen,  daß  das  ex- 
perimentelle Resultat  durch  Reizung  des  Papillarmuskelsystems 
zu  stände  kam. 

Nun  aber  der  Effekt  der  Reizung  selber.  Krehl  und  Roni- 
berg  stellen  in  diesem  Fall  Reizung  als  gleichbedeutend  hin 
mit  Reiz  schlechtweg.  Darin  liegt  nach  meiner  Überzeugung 
ihr  Irrtum.  Derselbe  ergibt  sich  aus  ilu-en  eigenen  Notizen 
von  selbst. 

Bekannthch  steht  es  fest,  daß  der  Herzmuskel  m  der  Systole 
gegen  einen  elektrischen,  wie  ja  auch  gegen  den  physiologischen 
Reiz  refraktär  ist,  erst  eine  Zeit  nach  Beginn  der  Diastole  zeigt 
sich  die  Fähigkeit,  auf  den  Reiz  mit  einer  Kontraktion  zu  ant- 
worten. Nun  sagen  Krehl  und  Romberg  ausdrücklich:  „Die  Reiz- 
dauer betrug  meist  5  Sekunden''.  Nehmen  wir  eine  Bewegungs- 
phase, welche  wir  wollen,  und  lassen  in  ihr  die  elektrische  Reizung 
den  Anfang  nehmen,  so  übersteigt  die  Zeit  von  5  Sekunden  doch 
erheblich  die  Zeitdauer  einer  einzigen  Phase,  ja  sogar  noch  über- 
haupt die  emer  ganzen  Herzrevolution  beim  Kaninchen.  Demi  die 
letzte  nur  gleich  5  Sekunden  gesetzt,  ergäbe  eine  Frequenz  von 
nur  12  Schlägen  in  der  Minute  und  das  hieße  doch  für  ein  solches 
Tier  eine  ganz  beträchtliche  Pulsverlangsamung. 

Denken  wir  uns  nun,  der  elektrische  Reiz,  wie  ihn  die  ge- 
nannten Autoren  ausführten,  wird  auf  die  Spitze  appliziert  und 
fällt  in  die  Pause,  so  erzeugt  er  eine  Kontraktion,  die  auch  so  er- 
folgen vnirde,  aber  es  kommt,  zumal  der  faradische  Strom  leicht 
tetanische  Kontraktionen  erzeugt,  während  der  Dauer  seiner  Ein- 
wirkung überhaupt  zu  keiner  Diastole.  Denn  sonst  müßte  seine 
Wii'ksamkeit  schon  eher  aufhören,  bevor  noch  die  Elektroden  ent- 
fernt sind;  davon  steht  jedoch  nichts  im  Protokoll.  Die  Kon- 
traktionsphase  wird  also,  wenn  ich  es  so  ausdrücken 
soll,  so  lange  festgehalten,  als  die  Applikation  des 
Stromes  dauert. 

Das  wäre  eine  Möglichkeit.  Wü'd  der  Strom  während  der 
Systole  appliziert,  so  bleibt  der  Reiz  zunächst  unwirksam;  wäre 
dann  die  Zeit  dieser  noch  durch  den  physiologischen  Reiz  einge- 
leiteten Systole  zu  Ende  und  es  hätte  die  Diastole  begonnen,  so 
müßte  mit  demselben  Augenblick  als  Effekt  der  nun  wü-ksam 
werdenden  elektrischen  Reizung  eine  Extrasystole  zunächst  des 
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Papillanmiskelsystems,  von  da  aus  der  übrigen  Kaninierwand  er- 
folgen; die  Extrasystole  schlösse  sich  also  ohne  jede  Unterbrechung 
unmittelbar  im  die  Systole  an.  Etwas  äimliches  wäre  die  Folge, 
wenn  der  Beginn  der  elektrischen  Reizung  in  die  Diastole  iiele, 
wir  erhielten  auch  da  eine  Extrasystole. 

Also,  wie  wir  uns  drehen:  wenn  der  Strom  während  der 
genannten  Zeit  von  5  Sekunden  wirksam  ist,  so  muß 
er  u n t e r  a  1 1  e n  Umständen  länger  dauern,  w i e  d i e  Z e i t 
einer  einzigen  Bewegungsphase,  ja  die  einer  ganzen 
Herzrevolution  in  Anspruch  nimmt;  seine  Wirkung 
muß  daher  darin  bestehen,  daß  er  abnorm  ver- 
längerte Kammersy stol en  oder  Kammerextrasystolen 
erzeugt,  vielleicht  gar  von  einer  Länge,  die  genau 
übereinstimmt  mit  der  Zeitdauer  seiner  Applikation. 

Damit  sind  wir  wieder  auf  dem  Punkte  angelangt,  den  ich 
bei  Fällen  von  Myocarditis  mit  vorwiegender  Erkrankung  der  Ven- 
ti-ikelwand  als  für  die  Entstehung  der  Arhythmie  maßgebend  an- 
sah. Die  Vorhofstätigkeit  wird  durch  die  elektrische  Reizung  der 
Kammer  ja  nicht  berührt,  sie  erfolgt  in  ihren  regelmäßigen  Inter- 
vallen ;  die  Vorhofssystole  trifft  aber  wegen  der  verlängerten  Systole 
der  Kammer  deren  Muskulatur  in  anderer  Bewegungsphase,  als 
normal:  eine  Störung  des  Rhythmus  ist  deshalb,  wie  wir  sahen, 
unausbleiblich  und  es  kann  erst  nach  Ablauf  der  auf  die  Ventrikel- 
Extrasystolen  folgenden  kompensatorischen  Ruhe  wieder  eine 
zeitliche  Kongruenz  zwischen  Vorhofssystole  und  Kammerpause 
und  dtmiit  die  regelmäßige  Herztätigkeit  eintreten.  In  Wirklich- 
keit ruft  also  5  Sekunden  lang  dauernde  Applikation  des  faradischen 
Stromes  auf  das  Kaninchenherz  unter  allen  Umständen  eine  ab- 
norm verlängerte  Kammersystole  hervor,  bedingt  also  eher  eine 
Hemmung  der  Herztätigkeit,  nicht  jedoch  einen  einfachen  ,,Reiz". 
Dies  nicht  beachtet  zu  haben,  führt  Krehl  und  Romberg  zu  irr- 
tümlicher Deutung  ihres  Experimentes.  Die*  übrigen  oben  er- 
wähnten Konsequenzen  des  ExiDerimentes  brauchen  jetzt  keine 
weiteren  Ei-klärungen  mehr,  denn  sie  decken  sich  mit  den  allge- 
meinen uns  schon  bekannten  Folgezuständen  von  Extrasystolen,  die 
häufig  die  Eigenschaft  von  „frustranen  Kontraktionen"  besitzen. 

Trotzdem  also  auf  den  ersten  Blick  ausgedehnte  Rundzellen- 
infiltrationen und  Parenchymerkrankung  der  Herzspitze  himmelweit 
in  ihrer  Bedeutung  zu  differieren  scheinen  von  den  Bedingungen 
des  eben  be.sj)rochenen  physiologischen  Experimentes,  so  führen 
doch,  wegenderspeziellenBedingungendes  letzteren 
beide  zu  denselben  allgemeinen  funktionellen  Störungen  der  Herz- 
tätigkeit. Die  Bedeutung  des  Papillarmuskelsystems  hierfür 
leuchtet  aus  dem  Tierexperiment  so  klar  hervor,  wie  man  es 
a  priori  kaum  hoffen  könnte;  die  pathologischen  Verhält- 
nisse, die  Lokalisation  der  Entzündungsprodukte  inner- 
halb der  Lamellen  des  Papillarmuskelsystems  und  ihre 
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unmittelbaren  patliologiscli-physiologisclien  Folgen 
können  wir  demnach  mit  vollstem  Recht  für  die  Ent- 
stehung des  klinischen  Symptoms,  der  Irregularität  der 
Herzaktion  verantwortlich  machen.  Voraussetzung 
bleibt  nur,  daß  neben  dieser  Lokalisation  die  Aus- 
dehnung der  Erkrankung  —  eventuell  mit  den  ver- 
schiedenen Kombinationen  ihrer  Produkte  —  so  groß  ist, 
daß  eine  „funktionelle  Kontinuitätstrennung"  des  ge- 
samten Muskelquerschnittes  zu  stände  kommt  resp. 
auch  die  Verbindungen  zu  benachbarten  anderen  La- 
mellensystemen gleichzeitig  mit  vernichtet  sind. 

Ich  hatte  die  Arh>i;hmie  bei  der  Myocarditis  erklären  wollen; 
die  bisher  bekannten  Versuche,  welche  den  mikroskopisch  demon- 
strierbaren Zustand  der  Muskulatur  zum  Ausgang  nahmen,  ge- 
nügten nicht  völlig,  weil  sie  nicht  den  Vorgang  erklären  konnten, 
wenn  der  Sitz  der  Erkrankung  im  Ventrikel  lag.  Dieser 
Tatsache  jedoch  mufste  Rechnung  getragen  werden  und ,  wie  ich 
glaube  gezeigt  zu  haben,  läßt  sich  die  klinische  Erscheinung  mit 
ihren  verschiedenen  Eigenschaften  lückenlos  deuten,  auf  Grund 
unserer  heutigen,  erweiterten  Kenntnisse  über  Physiologie  und 
Anatomie  des  Herzens. 

Es  ist  natürlich  außerordentlich  verführerisch,  diese  Resultate 
auf  die  Zustände  auszudehnen,  die  wir  als  funktionelle  Störungen 
bezeichnen.  Um  nicht  Mißdeutungen  ausgesetzt  zu  sein,  verstehe 
ich  aber  nur  solche  darunter,  bei  denen  die  genaue  systema- 
tische Untersuchung  des  Herzmuskels  keine  anatomischen 
Störungen  erkennen  läßt.  Ob  auch  hier  in  letzter  Instanz  die- 
selben Gründe  die  oft  zu  beobachtende  Irregularität  erklären 
dürfen,  muß  unbeantwortet  bleiben:  ich  halte  eine  Diskussion  hier- 
über zur  Zeit  für  gänzlich  aussichtslos:  schon  aus  dem  einfachen 
Grunde,  weil  wir  kaum  einen  tatsächlichen  Beweis  dafür  bei- 
bringen können,  daß  die  als  Voraussetzung  geltende  Störung  auch 
wirklich  vorhanden  oder  nur  hypothetischer  Natm-  ist.  Wu- 
stehen höchstens  erst  im  Begmn  der  Erkenntnis,  müssen  uns  da- 
her durchaus  beschränken  und  lieber  zur  rechten  Zeit  unseren 
Verzicht  aussprechen.  Wir  dienen  der  Sache  dann  sicherlich 
zunächst  am  besten! 


Schluss. 


Ich  stehe  am  Schluß  memer  Betrachtungen  und  zwar  mit 
Absicht.  Nicht  als  ob  die  Möglichkeiten  darüber  sämtlich  er- 
scliö[)ft  wären,  wie  der  Bau  des  Herzmuskels  eine  Rolle  in  der 
Pathologie  des  Herzens  spielt:  bei  weitem  nicht.  Mich  bestimmten 
vielmehr  eigentlich  Gründe  äußerlicher  Natur.  Es  lag  mir  daran, 
den  Umfang  der  vorliegenden  Arbeit  nicht  zu  weit  anschwellen 
zu  lassen,  um  nicht  die  Einheitlichkeit  und  Übersichtlichkeit  zu 
gefährden:  aus  dem  Grunde  sind  einzelne,  in  ihrem  Werte  des- 
halb aber  durchaus  nicht  nebensächliche  Fragen  stellenweise  nur 
angedeutet  worden  und  behalte  ich  mir  vor,  bei  anderer  Gelegen- 
heit auf  sie  einzugehen  und  sie  dort  genauer  auszuführen.  Zweitens 
aber,  um  wegen  anderer  Fragen,  die  teilweise  außerordentlich 
brennend  sind,  positiv  in  meinem  Sinne  Stellung  zu  nehmen,  dazu 
genügte  mir  mein  Material  noch  nicht,  und  Unfertiges  zu  bringen 
—  es  würde  das  nur  heißen,  vorhandene  Hypothesen  um  eine 
weitere  zu  vermehren  —  das  lag  mir  so  fern,  wie  nur  irgend 
etwas.   Ich  hätte  direkt  gegen  meine  eigenen  Vorsätze  gesündigt. 

In  der  Einleitung  sprach  ich  davon,  wie  notwendig  es  für  die 
praktische  Tätigkeit  des  Arztes  sei,  die  gültigen  Lehren  aus  der 
Pathologie  und  Klinik  der  Herzkrankheiten  ihrer  Unklarheiten, 
ihres  Hypothetischen  zu  entkleiden,  daß  wir  mit  allen  Mitteln  da- 
hin streben  müßten,  aus  diesem  Gebiet  die  Scldagwörter  zu  ver- 
bannen. Die  Kritik  der  bisherigen  Bestrebungen,  in  unserer  Er- 
keimtnis  vorwärts  zu  kommen,  zeigte  den  Weg.  der  allein  nach 
meiner  Ll)erzeugung  aussichtsvoll  werden  konnte,  weil  er  eine 
feste,  unverrückbare  Basis  schuf,  die  leider  bisher  noch  nicht  zu 
Gebote  stand.  Der  Weg  hieß:  nach  Möglichkeit  Erweiterung 
unserer  anatomischen  Kenntnisse;  dann  hieß  es,  von  diesem  Ge- 
sichtspunkte aus,  an  die  pathologischen  und  klinischen  Fragen 
heranzutreten.  Möglich  mußte  der  Weg  sein,  handelte  es  sich 
beim  Herzen  doch  nur  um  ein  muskulöses  Organ,  ein  Organ,  das 
vor  allen  Dingen  die  Aufgabe  hat,  mittelst  Bewegung  der  Be- 
wegung zu  dienen. 

Schon  mit  meiner  Forderung  mußte  ich  in  einen  gewissen 
Gegensatz  geraten  zu  bestimmten  herrschenden  Strömungen,  die 
bei  der  Tätigkeit  am  Ki'ankenbett  gerade  von  der  Anatomie  mid 
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ihrer  Verwertung  al>straliieren  wollen  und  dort  nur  die  Be- 
obachtung der  Funktion  resp.  ihrer  Änderungen  für  inafigebend 
erklären. 

So  wurde  es  nötig,  erst  ein  Tatsachen -Material  zu  schaffen, 
um  aus  ihm  die  beabsichtigten  Konsequenzen  ziehen  zu  können; 
—  die  gesauite  vorstehende  Arbeit  ist  das  Kesultat  dieser  Unter- 
nehmungen und  ohne  Übertreibung  glaube  ich  jetzt  wenigstens 
das  sagen  zu  können,  da&  mein  Vorhaben  keine  Utopie  war.  Alle 
Erörterungen  stehen  unter  dem  Zwange  des  einen  Gesichtspunktes, 
wie  und  weshalb  lassen  sich  die  physiologischen  Bewegungs- 
vorgänge und  ilu*c  Störungen  unter  krankhaften  Verhältnissen 
zurückführen  einerseits  auf  die  Bauart  des  Herzens:  auf  die  An- 
ordnung der  Muskelzüge  in  den  Herzabschnitten,  mittelst  derer 
die  Natur  die  komplizierten  Bewegungserscheinungen  zu  stände 
bringt  und  andererseits  auf  die  einfachen,  unter  allen  Bedingungen 
gültigen  Gesetze  der  allgemeinen  Bewegungslehre.  Auf  diesem 
Wege  bin  ich  dahin  gelangt,  —  wenn  ich  die  Grundidee  des  Er- 
reichten kurz  zusammen  fassen  soll  —  es  auszusprechen:  die 
Funktion  des  Herzmuskels  ist  nichts  anderes,  als  die  Folge,  der 
Effekt  bezw.  der  Zweck  der  Kontraktion  der  Herzmuskidatur 
zwischen  bestimmten,  genau  namhaft  zu  machenden  Punkten  des 
Organs  (also  lediglich  Folge  ihrer  Anordnung),  wobei  die  Art  der 
Bewegung  der  Muskulatur  nur  abhängig  ist  von  den  Gesetzen  der 
Bewegung  der  lebenden  Substanz  überhaupt.  Das  ist  der  alleinige, 
für  alle  Verhältnisse  mafigebende  Grundsatz  geworden. 

Demnach  verstehe  ich  imter  Störung  einer  bestimmten 
Funktion  konsequenterweise  nichts  anderes,  als  die  kurze 
Fassung  der  Begriffe  und  der  Tatsachen,  daß  bestimmte 
Muskelgruppen,  eben  die,  welche  zu  einem  bestimmten 
Zwecke  zusammenarbeiten,  in  ihrer  Tätigkeit,  Energie, 
allgemeinen  Eigenschaften  durch  irgend  ein  krank- 
haftes Agens  alteriert  worden  sind;  ferner,  dafs  über- 
haupt Folgen  und  zwar  welche  unter  dem  Einfluß  dieser 
Alteration  auf  die  übrige  intakte  Muskulatur  entstehen. 
Dem  steht  der  früher  zitierte  Ausspruch  entgegen:  die  funktionelle 
Untersuchung  soll  es  ermöglichen,  „schon  geringere  Grade  von 
Herzschwäche  zu  erkennen",  denn  es  gelte,  „die  Initialsymptome 
aufzufinden,  die  Funktionsstörung,  die  sich  allmählich  zur  Er- 
krankung ausbildet."  . 

Oft  genug  ist  nicht  die  Fassung  eines  Axioms  charakteristisch, 
wohl  aber  gehen  aus  den  Konsequenzen  einer  Behauptmig  die 
Differenzen  deutlich  hervor.  Die  Vertreter  der  gegnerischen  An- 
schauung werden  im  Verfolgen  ihres  Gedankenganges  zu  der  Er- 
klärung geführt,  die  ich  mit  Bosenbachs  fi-üher  zitierten  VV  orten 
noch  einmal  hersetzen  will:  „In  welcher  Form  sich  auch  immer 
auf  dem  Leichen  tische  ein  Herzmuskel,  der  in  abnormer  Weise 
funktioniei-t  hat,  präsentieren  mag,  im  Leben  war  es  doch  sicher 
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nur  möglich,  die  Diagnose  einer  mehr  oder  weniger  ausgeprägten 
Insuffizienz  der  Herzkrat't,  des  weakened  heart  zu  stellen."  Ich 
bin  im  Gegensatz  dazu  dm-ch  Verwertung  meiner  leitenden 
Gesichtspunkte,  mit  meiner  Fassung  des  Begriffes  Funktions- 
störung, zu  dem  Versuch  gekommmen,  eine  Lokalisations- 
bestimmung  von  Erkrankungsherden  innerhalb  des 
Herzmuskels  zu  wagen;  ich  habe  damit  ein  Gebiet  betreten, 
das  bisher  aulierordentlich  wenige,  man  kami  fast  sagen,  so  gut 
wie  gar  keine  Früchte  geliefert  hat.  Der  Kommentar  für  diese 
allgemeine  Differenz  mit  den  Vertretern  der  erwähnten  Richtung 
ist  in  meiner  Arbeit  genügend  enthalten. 

In  welcher  Form  sich  nun  eine  Funktionsstörung  als  Folge 
der  geweblichen  Alteration  des  Parenchyms  äußert,  oder  anders 
ausgedilickt,  welche  Symptome  die  Erkrankung  liefert,  resp. 
welche  Kombination  unter  ihnen  mit  ihren  möglichen  qualitativen 
und  quantitativen  Schwankungendann  zur  klinischen  Kenntnis 
gelangen,  das  ist  lediglich  die  Konsequenz  der  Lokalisation  der 
die  Muskelkraft  schädigenden  Vorgänge  innerhalb  der  Kammer- 
muskidatur,  ihres  Umfanges,  ihres  Weiterschreitens,  Rückgängig- 
werdens etc.,  je  nachdem  sich  die  Vorgänge  mit  einander  kombinieren. 

Damit  ist  aus  der  theoretischen  Erkenntnis  heraus 
ein  praktisches  Resultat  gezeitigt.  Sind  wir  im  stände,  uns 
die  Funktionsstörungen  vollkommen  genug  erklären  zu  können, 
dann  sind  wü-  umgekehrt  in  Zukunft  auch  berechtigt,  in  gleichen 
Fällen  die  Erklärung  zur  Bestimmung  des  Sitzes  einer  Affektion 
innerhalb  des  Organgewebes  zu  benutzen.  Dieses  Moment  begreift 
natürlich  nur  eine  Seite  der  Diagnose :  es  fehlt  das  weitere  Moment, 
welcher  Art  ist  die  schädigende  Affektion.  Aber  auch  zu  deren 
Bestimmung,  zur  Feststellung  des  eigentlichen  krankhaften  Pro- 
zesses ließen  sich  durch  Erweiterung  unserer  Kenntnisse  vom 
Bau  des  Myocards  in  Verbindung  mit  der  pathologisch-anatomischen 
Untersuchung  neue  Momente  gewinnen,  die  wohl  die  Möglichkeit, 
in  vielen  Fällen  die  absolute  Sicherheit  gewähren,  auch  diesem 
Teil  der  Diagnose  in  vivo  gerecht  zu  werden. 

Mehr,  wie  überflüssig  dürfte  es  sein,  ein  Wort  über  den 
Wert  einer  gesicherten  Diagnose  zu  verlieren!  Krehl  betont  schon, 
daß  die  Bestimmung  der  qualitativen  ^weblichen  Veränderungen 
in  seinen  kranken  Herzen  Ausblicke  gewährt,  wie  wir  uns  zm' 
Behandlung  von  ähnlichen  Kranken  gegenüber  einzelnen  in  Betracht 
kommenden  Methoden  zu  verhalten  haben.  Ich  halte  den  Satz 
für  außerordentlich  wichtig,  ich  halte  ihn  aber  noch  für 
bedeutend  erweiterungsfähig. 

Bei  der  Behandlung  von  Herzkranken  verfügen  wir  über  eine 
große  Anzahl  außerordentlich  wirksamer  Heilfaktoren,  deren  Wirk- 
samkeit im  allgemeinen  auch  von  keiner  Seite  bestritten  wird. 
Was  uns  jedoch  nicht  immer  befriedigt,  ist  die  Tatsache,  daß  die 
Mittel  in  einem  Falle  wirken,  in  einem  anderen,  anscheinend 
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gloiclrartigen,  versagen.   Hier  glaube  ich,  liegt  der  Punkt,  wo  rlic 
Untersuchungen  der  Zukunft  einzusetzen  haben. 

Ich  selber  verfüge  bereits  über  eine  Reihe  von  Erfahrungen, 
die  mich  immer  mehr  darin  bestärkt  haben,  daß  unsere  mangelnde 
Fähigkeit,  genau  scharf  die  Grenzen  der  Indikation  für  die  einzelnen 
Heilfaktoren  zu  bestimmen:  seien  es  Medikamente,  seien  es 
mechanische,  hydriatische  etc.  Prozeduren,  darauf  beruhen,  daß 
wir  mit  der  Erkenntnis  des  im  betreffenden  Herzen  sich  ab- 
spielenden Prozesses,  des  Stadiums  des  Prozesses,  seiner  Aus- 
breitung etc.  nicht  weit  genug  vorgeschritten  waren.  Meine 
eigenen  Untersuchungen  haben  mir  in  der  Richtung  bereits  wert- 
volle Dienste  geleistet,  zumal  wenn  ich  mir  eigene,  mich  selber 
früher  frappierende  Erlebnisse  vergegenwärtige. 

Daß  wir  nicht  immer  m  der  Lage  sein  werden,  zu  helfen, 
ist  absolut  klar:  das  zuzugestehen  und  eine  infauste  Prognose  zu 
stellen,  bedeutet  wahrlich  noch  nicht  ein  Zeichen  unserer  Ohn- 
macht, ist  auch  kein  Armutszeugnis  für  die  innere  Medizin.  Unser 
Streben  hat  nur  dahin  zu  gehen,  daß  wir  möglichst  die  Situation 
bezeichnen  lernen,  in  der  unsere  Hilfe  aufhört,  so  gut  wie  der 
Chirurg  diesen  und  jenen  Fall  als  inoperabel  bezeichnet  und  da- 
mit die  Grenze  seines  Könnens  festlegt.  Ein  Zeichen  der  Ohn- 
macht und  ein  Armutszeugnis  ist  es  nur,  wenn  wir  gezwungen 
sind,  ohne  genaue  Kenntjus  der  intimen  Vorgänge,  ohne  Übersicht 
über  unser  Können  und  unsere  Kraft  an  die  Behandlung  eines 
Falles  heranzutreten.  Ein  bloßer  Routinier  ist  bei  der  Behandlung 
gerade  von  Herzkranken  nicht  nur  am  wenigsten  am  Platze,  er 
bedeutet  für  sie  direkt  eine  Gefahr! 

Damit  schließe  ich.  Mögen  die  vorstehenden  Ausführungen 
dazu  beitragen,  uns  dem  gesteckten  Ziel  eine  Strecke  näher 
zu  bringen! 


Abkürzungen 

in  den 

Figurenbezeichnungen  auf  Tafel  I— III. 

Ao  =  Aorta. 

Art.  p.  =  Arteria  pulmonalis. 
Ao.w.  h.  =  hinterer  Aortenwulst. 
Ao.w.  V.  =  vorderer  Aortenwulst. 
C.  =  Conus  des  rechten  Ventrikels. 
K.  r.  =  rechte  Kammer. 

L.  h  =  hinterer  Längswulst  des  suprapapillaren  Raumes. 

L.  h.  tr.  =  trabekuläre  Portion  des  hinteren  Längswulstes. 

L.  h.  i.  =  intramurale  Portion  des  hinteren  Längswulstes. 

L.  s.  =  Längswulst  des  Septum. 

L.  V.  =  vorderer  Längswulst  der  linken  Kammer. 

L.  V.  tr.  =  trabekuläre  Portion  des  vorderen  Längswulstes. 

L.  V.  i.  =  intramurale  Portion  des  vorderen  Längswulstes. 

P.  h.  =  hinterer  Papillarmuskel  der  linken  Kammer. 

P.  h.  tr.  =  trabekuläre  Portion  des  hinteren  Papillären. 

P.  h.  i.      intramurale  Portion  des  hinteren  Papillären. 

P.  V.  =  vorderer  Papillarmuskel  der  linken  Kammer. 

P.  V.  tr.  =  trabekuläre  Portion  des  vorderen  Papillären. 

P.  V.  i.  =  intramurale  Portion  des  vorderen  Papillären. 

R.  =  Recessus  der  rechten  Kammer. 

S.  =  Septum. 

V.  1.  =  linker  Vorhof. 

V.  r.  =  rechter  Vorhof, 

W.  =  Herzwirbel. 


Buchdruckerei  A.  W.  Zickfeldt 
Osterwieck/Harz. 


Tafel  1. 

Fi«-.  1. 

Linker  Ventrikel  eines  Sehafherzens. 

Linke  Ivamnicr  nn  clor  linken  Seite  cIuitIi  Länfjsschnitt  seöffuet  und 
HäflHMihaft  nusgebreitot.    Durch  Formalin  Üxiert.    Endokard  abpnipanert 

Zur  Demonstration  des  Verlaufs  der  o  h  o  rt  lä  c  h  1 1  c  h  e  n  Muskel- 
ziiuo  auf  dorn  Septum. 

Allgemeine  Bezeiclinungen  vorstehend. 

1.  Die  Spitze  der  trabekulären  Portion  des  hinteren  Papillären,  abge- 
hoben,   um    zu    zeigen,    wie    dieselbe    die  Fortsetzung  des  Septum-Langs- 

wulstes  deckt.  ,  .  ,  .       i  x  i, 

2.  Yerbindungszüge  zwischen  oberflächlicher  feeptumschicht  und  trabe- 
kulärer Portion  des  hinteren  Papillarmuskels.  .  IX  J- 

NB  In  Folge  eines  Versehens  trifft  die  Linie  2  nicht  die 
richtige  Stelle.  Ihr  Endpunkt  innerhalb  der  Figur  muß  um  ca. 
'/2  cm  tiefer,  näher  zur  Herzspitze  hin  und  etwas  dichter  am 
Papillarmuskel  liegen. 

Fig.  2. 

Linker  Ventrikel  eines  Schafherzens. 

.  Linkes  Herz  au  der  Ubergangsstelle  der  vorderen  Wand  ins  Septum 
gespalten,  flächenhaft  ausgebreitet,  durch  Formalin  fixiert. 

Zur  Demonstration  des  Papillarmuskelsystems  von  innen. 
Allgemeine  Bezeichnungen  oben  angegeben. 

An  den  Papillären  sind  Feusterschnitte  angebracht;  stehen  geblieben 
ein  Teil  der  oberflächlichen  trabekulären  Züge:  in  den  Ausschnitten  die 
tieferen,  intramuralen  Züge  sichtbar.  i  xi.it- 

Aju  hintern  Papillarmuskel  ist  die  rechte,  hintere  Hälfte  der  trabekulären 
Portion  erhalten,  sichtbar  im  Zusammenhang  mit  ihr  die  oberflächhchen 
Verbindungen  mit  dem  Längs-vvulst  des  Septum;  ferner  intakt  geblieben  die 
äußerste  (linke)  Grenze  seiner  intramuralen  Lamellen.  Im  Ausschnitt:  der  ein- 
seitig nach  links  und  vorn,  abwärts  gerichtete  Verlauf  seiner  intramuralen 
Lamellen  (von  innen  gerechnet  oberflächlichste  Schicht  derselben). 

Vorderer  PapiÜarmuskel:  stehen  geblieben  außer  seiner  Kuppe  ein 
schmaler  Kand  seiner  trabekulären  Portion  (P.  V.  tr.) ;  deutlich  erkennbar  die 
Art  wie  er  die  innerste  Schicht  der  intramuraleu  Lamellen  des  hinteren 
Papillarmuskels  deckt.  Bei  L.  h.  1  die  ebenfalls  vom  vorderen  Papillarmuskel 
verdeckte  Fortsetzung  der  intramuralen  Lamellen  des  hinteren  Langswulstes 
des  suprapapillaren  Raumes.  m  -i    i  i 

Oberhalb  der  Kuppe  des  vorderen  Papillären  ein  Teil  des  vorderen 
Längswulstes  entfernt,  um  das  Lageverhältnis  der  intramuralen  Züge  des 
vorderen  Papillarmuskels  zu  demonstrieren.  .  ,     ,       x    x  n 

Bei  1  eine  bis  zur  Kammergrenze  reichende  starke  (nicht  konstante; 
Verbindung  der  Spitze  des  vorderen  Papillai-muskels  mit  den  trabekulären 
Bildungen  des  suprapapillaren  Eaumes. 

Der  hintere  keilförmige  Längswulst  des  suprapapillaren  Raumes  nur  vom 
bedeckenden  Endokard  befreit.  Bei  2  seine  Verbindung  mit  den  mtramuralen 
Zügen  des  hinteren  Papillarmuskels.  j-      i  xx 

\uf  dem  Septum  Fensterausschnitt:  stehen  geblieben  oben  die  glatte 
Ausströmuugsbahn  zur  Aorta,  an  der  Spitze  des  Herzens  der  oberflächliche 
Längswulst  des  Septum  und  die  unterste  Partie  des  vorderen  Langswulstes; 
freigelegt  die  in  der  oberflächlichsten  Lage  der  mittleren  sog.  queren  beptum- 
3chicht  liegenden  fächerförmigen  (intramuralen)  Ausstrahlungen  des  vorderen 
Län"swulstes.  Bei  4  die  zum  vorderen  Aortenwulst  aufsteigenden  Zuge  des 
Septum.  zwischen  diesen  beiden,  bei  3,  einzelne  tiefere  Züge  der  mittleren 
(queren)  Septumschioht.  Bei  5  die  auf  dem  Schnitt  schräg  getroffene  Fort- 
setzung der  trabekulären  Portion  des  vorderen  Papillarmuskels  beim  Ubergang 
ins  Septum  (ungefähre  Gegend  des  „systolischen  Herzbuckels' ). 

Deutlich  auf  dem  Durchschnitt  der  Kammer  erkennbar,  in  welchem 
Umfange  die  Lamellen  des  PapiUai-muskelsystems  zum  Aufbau  der  freien  A\  and 
des  interpapillaren  Raumes  beitragen.  .     ,     .x  i 

Zu  bemerken  ist,  daß  infolge  der  flächenhaften  Ausbreitung  des 
Präparates  die  Richtung  der  PapiUaren  gestreckter,  als  in  Wirklichkeit 
verläuft,  daher  ihre  tangentiale  Lage  zur  Spitze  nicht  deutlich  hervortritt 
(cf.  Fig.  3a). 


Tafel  II. 


Fig.  3  a. 

Linker  Ventrikel  eines  Schafherzens. 

(In  11  eil  fläche  clor  A  u  ß  imi      ii  d.) 

Herz  hl  Formallu  fixiert,  Septum  größtenteils  entfernt. 
Allgemeine  Bezeichnung  oben  genannt. 

Der  vordere  Längswulst  der  Kammer  in  der  Hauptsache  entfernt  (e.s 
stehen  niu-  Reste  oben  dicht  unter  dem  vorderen  Aortemvulst  und  an  der 
Spitze);  ferner  fortgenommen  die  Züge  des  vorderen  Längswulstes,  welche  ins 
Septum  hinein  ausstrahlen  und  die  Fortsetzung  der  trabelmlären  Portion  des 
vorderen  Papillarnuiskels  decken  (cf.  Fig.  2,  L.  V.  1.) 

1.  Übergang  eines  Teils  der  trabekulären  Portion  des  vorderen  Papillar- 
muskels  ins  Septum  (in  die  oberflächlichere  Lage  der  mittleren,  CLuereu  Schicht 
des  letzteren). 

2.  Stelle,  Avelche  in  dem  zugehörigen  Präparat  (Fig.  3b)  durch  die 
Sonde  4  markiert  ist. 

3.  Stelle,  welche  in  dem  gleichen  Präparat  dui-ch  die  Sonde  5 
markiei"t  ist. 

Deutlich  erkennbar  der  tangentiale  Verlauf  der  Längswülste  des  inter- 
papillaren  Raumes  in  Beziehung  zum  Herzwirbel,  der  die  dünnste  Stelle  der 
Kammer  repräsentiert. 

Fig.  3b. 

Das  in  Fig.  3a  dargestellte  Herz  von  außen  präpariert. 
Allgemeine  Bezeichnungen  wie  bisher. 

An  der  vorderen  Fläche  der  linken  Kammer  ein  Ausschnitt  augelegt, 
um  die  Muskelzüge  des  Papillarmuskelsystems  von  außen  in  ihrem 
Verlauf  und  in  ihrem  Verhältnis  zu  den  übrigen  Muskellagen  zu 
demonstrieren. 

1.  Äußere  (umhüllende)  Schichten  der  linken  Kammer. 

2.  Centrale  Schicht  des  suprapapillaren  Raumes  (Henles  „Sphincter"  — 
Krehls  „Mittelstück"). 

3.  Sonde,  welche  dui-ch  eine  Muskellücke  geführt  ist  und  die  linke, 
vordere  Seitenfläche  der  Spitze  des  hinteren  Papillarmuskels  markiert. 

4.  Sonde,  welche  die  obere  Grenze  der  intramuralen  Lamellen  des 
hinteren  Papillaiinuskels  bezeichnet  (cf.  Fig.  3a,  2). 

5.  Sonde,  welche  neben  der  Kuppe  des  vorderen  Papillarmuskels  liegt 
(cf.  Fig.  3  a,  3). 

6.  Gegend  des  „systolischen  Herzbuckels". 

Die  Züge,  welche  unterhalb  von  dem  mit  6  bezeichneten  Punkte  liegen, 
stammen  von  der  im  Septum  liegenden  Fortsetzung  des  vorderen  Längswulstes 
der  Kammer  ab  (cf.  Fig.  2  L.  V.  i.  und  Taf.  HI.  Fig.  4,  2). 

Die  Züge,  welche  unterhalb  der  Austrittstellen  der  Sonden  3  und  4 
liegen,  vorn  horizontal  verlaufen,  nach  hinten  steil  in  die  Höhe  gehen,  sind 
die  der  perikardialen  (Außen-)  Fläche  zunächst  liegenden  Züge  der 
intramuralen  Portion  des  hinteren  Papillarmuskels,  die  also  den  vorderen 
Papillären  von  außen  umgreifen  und  so  verdecken. 

Die  Züge,  welche  parallel  hierzu,  oberhalb  von  den  durch  die  Sonden 
markierten  Stellen  verlaufen,  sind  die  intramuralen  Fortsetzungen  des  hinteren 
keilförmigen  Längswulstes  (cf.  Fig.  2,  L.  h.  1.). 

Das  Präparat  zeigt,  wie  tief  die  intramm-alen  Züge  des  hinteren  Papillar- 
muskels und  des  hinteren  keilförmigen  LängsAvulstes  in  der  Nähe  des  hinteren 
Septumrandes  liegen  und  Avie  oberflächlich  sie  auf  der  Vorderfläche  des 
Herzens,  besonders  in  der  Gegend  der  Herzspitze  verlaufen. 


Tafel  HI. 


Fis-.  4. 

Linker  Ventrikel  eines  Schafherzens. 
Herz  vorbereitet  wie  in  Fig.  1  (Taf.  F). 

Der  Schnitt  liegt  zwisclicu  hoideii  i^nijillMiMiiuskoln.  luit  dcsliall)  die 
untere  ,,Spitze"  des  hinteren  Längswiilstes  des  siiiu-apaijillaren  Raumes  durch- 
trennt, aber  deutlich  dessen  Verbindung  mit  der  Kuppenpartie  des  vorderen 
Papillären  stehen  gelassen  (L.  h.  tl'.). 

Das  Präparat  demonstriert  besonders  die  obertläciilichsteu 
Lagen  der  mittleren,  sog.  queren  Septumschicht  und  die 
Konstitution  der  Aortenwülste. 

Die  hinteren,  oberen  Ausläufer  des  hinteren  Längsmüstes  streben  zum 
hinteren  Aortenwulst  in  die  Höhe,  teilweise  ist  deren  oberflächliche  Schicht 
entfernt  und  sieht  man  so  die  gleiche  Riclitung  der  tieferen  Lage  (A  0.  W.  h). 

Der  vordere  Aortenwulst  der  Länge  nach  halbiert:  seine  oberflächlichen 
Pai-tien  sind  Teile  des  vorderen  Längs^vulstes,  seine  tieferen  Partien  bestehen 
aus  Zügen,  (1)  welche  schräg  von  hinten,  unten  her  nach  vorn  und  oben  das 
Septum  durchsetzen. 

2.  Fächerföimig  schräg  nach  lünten  und  unten  ausstrahlende  intramurale 
Portion  des  vorderen  Längswulstes;  geschieden  vom  liinonraum  der  Kammer 
durch  den  oberflächlichen  Längswulst  des  Septum. 

Fig.  5. 

Rechter  Ventrikel  eines  Schafherzens. 

(Innenfläche  der  freien  Wand  in  systolischer  Form.) 
Allgemeine  Bezeichnungen  obeu  angegeben. 

Herz  in  Formalin  fixiert.  Außenwand  der  recliten  Kammer  am  Septum 
abgetrennt,  dessen  Reste  am  hinteren,  unteren  und  vordereu  Rande  sichtbar 
sind;  Endokard  abpräpariert.  (Zur  Demonstration  der  verschiedenen 
Richtungen  der  trabekulären  Bildungen  der  Wand.) 

Bei  1  die  Züge,  welche  am  Boden  der  Kammer  quer  zwischen  ihrer 
Außenwand  und  dem  Septum  verlaufen. 

2.  die  hinten  unten  entspringenden  und  bogig  nach  vorn  /.ur  Gi-cn/i' 
zwischen  Conus  und.  Recessus  aufsteigenden  Trabekel. 

Die   bogig   nacli    oben    uud  voru   verlaufenden  Trabekel  des  supra- 
papiliaren  Raumes. 


R 


Vr 


Vcrln^  von  .luliiin  Springer  hi  Üerlln. 


Tafel  IV. 


Fig.  G. 

Valviila  mitralis  vom  Schaf. 

Das  Priipavat  .  uvde  ge.vonneu  duvch  Abpräpariereu  des  Eadokards. 
Anordnung  und  Verteilung  der 
13v.ch  die  ^horizontale  punktierte  L^^^^^^ 
ÄdS Än^Äen  \ntr\S£l  ^P^nMc.e  dure.  punktierte 

Linien  angedeutet. 

Ao  =  abgeschnittene  Aorta. 

a  =  vorderer  (Aorten-)  Zipfel  der  Mitral.«, 
b  =  hinterer  Zipfel  derselben. 

resp.  der  Herzknorpel. 
Fig.  7. 

Valvula  triciispidalis  desselben  Schafherzens. 

a  und  Ri  =  vorderer  Lappen       ]  •  i  t„ 

b  =  der  durchschnittene  hintere      der  Tncuspidal.s. 
C  =  der  Scheidewand-Lappen  ) 
(1  =  Gegend  des  rechten  Herzohrs, 
e  =  Gegend  des  Ostium  arteriosnm. 


Albrecht,  Herzmuskel. 


Tafel  IV. 


Ficjur  2. 


ring  voll  Julius  Sp.HiitJer  in  Berlin. 


Tafel  V. 


Fig-.  8. 

Längsschnitt  aus  dem  hinteren  Mitralis -Zipfel 
eines  Katzenherzens. 

(Sclnvach  vergrößert. ) 

Die  basale  Gliorde  teilt  sich  iu  drei  Abschnitte:  der  Abschnitt  b  geht 
an  die  Yentrilcehvand  in  den  Atrio-Ventrikiilarring,  der  Teil  a  zum  freien 
Klappenrand  hin,  wälu-end  der  Teil  c  mit  der  Klappenmuskulatur  in 
Verbindung  tritt. 


Fig.  9. 

Flächenschnitt  durch  die  Klapp enmuskulatur. 

(Hinterer  Mitralis-Zipfel  der  Katze.) 

Durch  den  Schnitt  ist  die  oberflächliche  Lage  der  Klappenmuskulatur 
fortgenommen,  nur  links  sind  noch  einige  Züge  derselben  erhalten.  —  Schwach 
vergrössei't.  — 

Zur  Demonstration  der  tiefereu  Schicht  der  Klappeu- 
muskulatur.  Man  sieht,  wie  Bündel  der  transversalen  Muskellage  des 
Vorhofs  nach  unten  abbiegen  und  längsgerichtet  in  die  Klappe  zur  basalen 
Chorde  hin  eindringen. 

a  =  durcli  den  Schnitt  getroffene  Chordeninsertioneu. 


10. 


Schnitt  aus  dem  linken  Ventrikel  eines  Katzenherzens,  dessen 
Lymphbahnen  mit  Berliner  Blaii  injiciert  sind. 


Schnittrichtung  senkrecht  zur  Längsrichtung  der  Muskulatur. 

Vergrößerung:  Hai-tnack  Objektiv  VH,  Ocular  III,  Tubuslänge  180  mm. 

Die  dunklen  Linien  stellen  die  mit  der  Injektionsflüssigkeit  gefüllten 
Lymphkapillaren  dar;  die  punktierten  Linien  bezeichnen  die  in  tieferen 
bchichten  des  Schnittes  verlaufenden  Kapillaren,  welche  erst  bei  Senkung  des 
Tubus  scharf  hervortreten;  die  stärkeren  Sammelgefäße  in  den  Henleschen 
bpalten  sind  scliraffiert  gezeichnet. 

mk  =:  Kerne  der  querdurchschuittenen  Muskelzellen. 

c  z=  querdm-chschnittene  Blutkapillaren. 
SCh  =  in  der  Dicke  des  Sclinittes  verlaufende  Lymphscheide 
der  Bhitkapillaren. 


Fig.  11. 

Aus  einem  Schnitt  des  linken  Ventrikels  eines  Hamsters, 
der  mit  Höllensteinlösung  injiciert  war. 

(Vergrößerung  wie  vorhin.) 


Em  starkes  Lymphgefäß  zeigt  Endotlielauskleidung  mit  den 
charakteristischen  Zellgrenzen.  Mit  ihm  steht  durch  Vermittelung  eines 
kurzen  Stämmrhens  (a)  das  in  der  Längsrichtung  der  Muskulatur  län«licli 
eckige  Maschen  bildende  Ly m ph  kap  i Harne tz  (I  c)  in  kontinuierlichem 
/.usnmnienhang. 


Albrecht  Herzmuskel. 


Tafel  V. 


ricjiir  !). 


\Vrl«s  von  Julius  Si„i.,K,.r  i„  B«rli„  .  U.h  Ans.  vW«T.er*Winter.  Frankfun  VN 


Tafel  VI. 

Fi  ff.  12. 

Schnitt  aus  dem  Herzen  der  Frau  R. 

(rnradigina  II,  siehe  Text.) 
Aus  dem  linken  Ventrikel,  interpapillareu  Raum  (intramurale  Lam(>llen 
des  lünteren  Pnpillanuuskels  kurz  vor  ihrem  Eintritt  ins  Septum). 

Querschnitte  der  Muskelzellen.  —  In  Formalin  fixiert,  gefärbt 
nacli  Heidenliains  Methode  mit  Hämatoxylin  und  Kali  bicliromic.  Vergrößerung 
Hartuack  Obj.  Vll,  Oe.  III.  Tubus-Länge  180  mm. 

a  =  vergrößei-te  Muskelzellen  mit  vermehrtem  centralen  und  peripheren 

Sarkoplasma  (kontraktions-  und  leistungsfähige  Zellen). 
1)  =  Zelle  mit  großer  Vakuole.  (Es  ist  der  obere  Rand  der  Vakuole  einge- 
stellt uud  in  iiir  noch  Reste  der  Zelle  in  Gestalt  von  Brücken  sichtbar.) 
f,  iz:  Zelle  mit  zwei  kleinen  Vakuolen. 

(1  =:  Zellen  nrit  verschieden  weit  vorgeschrittener  partieller  Degeneration 

(die  degenerierten  Partieen  lieller  gefärbt), 
e  =  in  Degeneration  begriffene  Zellen  (Vermehrung  des  Sarkoplasmas 

und  Atropliie  der  kontraktilen  Substanz). 

Fig.  13. 

Aus  einem  Schnitt  desselben  Herzens. 

(Linker  Ventrikel,  Basis,  vordere  Fläche). 

Stück  mit  Sublimat  und  folgend  mit  Alkohol  fixiert,  mit  Hämatoxylin 
und  Alaun  nacli  Heidenhain  gefärbt.  —  Vergrößerung  wie  Fig.  12. 

Vergi-ößerte  Zelle  mit  „treppenf  örmiger"  Querstreifung.  — 
Längsschnitt.  Y\g.  14. 

Aus  einem  Schnitt  desselben  Herzens. 

(Linker  Ventrikel,    seitlicher  Bezirk  der  Basis.) 
Fixierung  mit  Formalin,  Alkohol;  Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Kali 
hichromicum  nach  Heidenhain.  —  Vergrößerung  die  gleiche,  wie  vorhin. 

a  =  in  körniger  (uud  fettiger?)  Degeneration  begriifene  MuskelzeUen. 
1)  —  kontraktionsfähige  Muskulatur  mit  gut  ausgeprägter  Querstreifung. 
C  =  Muskelzellen  mit  auffälliger  Längsstreifung  (Ausdruck  von  starker 
Zunahme  des  Sarkoplasmas  auf  dem  Längsschnitt). 
Fragmentat io n  der  Muskelzellen. 

Fig.  15. 

Aus  einem  Schnitt  desselben  Herzens. 

(Seitlicher  Bezirk    des    interpapillareu  Raumes). 
Fixierung  in  Fonnalin  und  Alkohol.     Färbimg  mit  Hämatoxylin  und 
Alaun  nacli  Heidenhain.  —  Vergrößerung  die  gleiche,  wie  vorhin. 

Fragmentatiou  kernhaltiger  Muskelzellen.    Die  Zellen  an  ver- 
schiedenen Stellen  ihres  Körpers  zerrissen,  bei  b  gerade  in  der  Gegend  des  Kerns, 
a  =:  Zellen  mit  deutlicher,  kräftiger  Querstreifung. 
Die  Muskelfragmente  in  der  Mitte  des  Schnittes  zeigen  nur  Andeutung 
der  Querstreifung,  aber  deutliche  Zunahme  der  Längsstreifung. 

Verschiedene  Formen  von  Muskelkeruen  in  den  vergrößerten 
Muskelzellen  mit  ihren  charakteristischen  Längsstreifeu. 

Fig.  16. 

Aus  einem  Schnitt  desselben  Herzens. 

(Aus  der  Spitze,  Gegend  des  Herzbuckels.) 
Fixieramg  in  Formalin  und  Alkohol,  Färbung  mit  Hämatoxylin  und  Alaun 
nacli  Heidenhain.  —  Vergrößerung  die  gleiche,  wie  vorhin. 

Ektasiertc  (zum  Teil  stark)  Lymphkapillaren,  zwischen 
vergrößerten  (hypertrophisclien)  MuskelzeUen  (quergesclmitten);  die  Muskel- 
zeUen zeigen  die  mannigfaltigen  Formen  der  „einfachen"  Leistenkerne 
(Typus  derselben  in  leistungsfähigen  Zellen). 

Bindegewebsvermehrung  nur  intei-faszikulär,  im  Innern  der  Lamelle  keine 
Hyperplasie  desselben. 

a  —  längsgeschnittenes  interfaszikuläres  Lymphgefäß  mit  seinen  charak- 
teristischen, flachen,  länglichen  Endoth elkerneu. 
h  =  (luergetroftene  Blutkapillaren   (von  den  MuskelzeUen  durch  die 

Lymphräume  geschieden). 
C  —  kleine  Gruppe  von  Ifundzellen. 

(1  =  Grui)pe  von  (neugebildeten?)  nicht  vergrößerten  MuskelzeUen. 
<»  —  Bindegewebszelle. 
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Fi«-.  17. 

Aus  einem  Schnitt  desselben  Herzens. 

(Aus  (lemsj^lbeu  Sclitiitt,  wio  V\>^.  12,  i^rloichc  Yerfca-ößerung.) 

Querschnitt  einer  Gruppe  von  „hypertrophischen"  Muskelzellen  (starke 
^■c^^l(•hnlU5^  des  centralen  —  Zelle  b  —  und  peripheren  —  Zelle  C  — 
Sarkoplasmas)  aus  dem  Innern  einer  Mnskellamelle  mit  intercellulärer 
Hyperplasie  des  BindegeAvebes  (Typus  von  kontraktions-  und  leistungs- 
fähinjen  Zellen). 

Zur  Demonstration  des  Las'e-Verhältnisses  der  Blut  kap  i  llare  n 
(Querschnitte  derselben  bei  a)  zu  den  (hier  erweiterten)  Lymphkapillarc  n 
bei  Gegenwart  von  intercellulärer  Bindegewebsvei-mehrung. 

Fig.  18. 

Aus  einem  Schnitt  des  Herzens  des  Kapitäns  D. 

(Paradigma  I,  cf.  Text). 

Alts  dem  iuterpapillaren  Raum  des  linken  Ventrikels. 

Fixierung  in  Formalin  und  Alkohol,  Färbung  mit  Hämatoxylin  und 
Alaun  nach  Heidenhain.  —  Vergrößerung  die  gleiche  Avie  in  den  bisherigen 
Figuren. 

Aus  der  centralen  Partie  eines  kleinen  Rundzellenherdes.  — 
Muskelzellen  in  den  verschiedensten  Stadien  des  körnigen  Zerfalls,  diu'chsetzt 
von  zahlreichen  Rundzellen.  Die  letzteren  zum  Teil  in  die  M\iskelzellen  selber 
eingedrungen  (bei  a).  zum  Teil  in  einer  oberflächlichen  Vertiefung  derselben 
liegend  (z.  B.  bei  b). 

Fig.  19. 

Aus  demselben  Schnitt,  wie  Fig.  18. 

(Gleiche  Vergr ößerun g. ) 

Randzone  eines  Rundzellenherdes, 
a       „hypertrophische"  Zellen  mit  „einfachen"  Leistenkernen.  (Kon- 
traktionsfähige Zellen.) 
Die  anderen  Muskelzellen   (im  übrigen   von   unterschiedlicher  Größe) 
besitzen  die   verschiedensten  abweichenden  Keruformen  (rundlicheren  Quer- 
schnitt, deutlich   schwächere  Tinktion,  bei  (1  kleine  Vakuole  im  Kern)  neben 
deutlich  schlechterer  Tinktion  der  kontraktilen  Siibstanz,   zum  Teil  partielle 
Degeneration  des  Zellkörpers. 

b       körnig  zerfallende  Muskelzelle,  in  deren  Inneres  eine  Rundzelle 

eingedrtingen  ist. 
c  =  „zerklüftete"  Zellen. 

Fig.  20. 

Aus  der  weiteren  Umgebung  des  zum  Teil  in  Fig.  18 
gezeichneten  Rundzellenherdes. 

(Die    gleiche  Vergrößerung,    wie  bisher.) 

Zwischen  den  Muskelzellen-Querschnitten  (zu  beachten  deren  unter- 
schiedliche  Größe)  längsgetroffenes,  interf asziculäres  Lymphgefäß. 

Die  Wandkerne  desselben  springen  stärker  in  das  Lumen  hinein  vor, 
sind  rundlicher,  einzelne  in  Teilung  begiüffen,  In  unmittelbarer  Umgebung 
der  I^ymphgefäßwand  einzelne  Rundzellen;  bei  a  Rundzelle  im  Innern  des 
Lymphgefäßes;  r  =  Rundzelle  auf  der  Wanderung  zwischen  dem  Lumen  des 
Lymphgefäßes  und  den  Muskelinterstitien  begriffen. 

Fig.  21. 

Aus  dem  linken  Ventrikel  desselben  Herzens. 

Fixierung  in  Formalin  und  Alkohol,  Färbung  mit  Hämatoxylin  und 
Alaun  nach  Heidenhain.  —  Vergrößerung  wie  bisher. 

Muskelzellen  aus  der  Randzone  einer  „alten"  fibrösen  Schwiele. 
Zellen  besitzen  starke  Zunahme  des  Sarkoplasmas.  „Zerklüftung" 
der  Mu.skelzellen  in  verschiedenen  Stadien. 

a  =  noch  kernhaltige  Zelle  mit  beginnender  Zerklüftung, 
b  =  weiter  vorgeschrittene  Zerklüftung. 
C  —  Zerfall  der  zerklüfteten  Zcllteilc. 
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